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1. Le parasitisme : un cas particulier d’interaction biotique 
 
« Les interactions entre espèces sont permanentes, et leur multiplicité est déconcertante » 
(Bronstein 1994). L’écologie scientifique, étude des interactions des organismes avec leurs 
environnements abiotique et biotique (Ricklefs & Miller 1999) profitera de cette diversité 
d’interactions et trouvera en nature une source inépuisable de terrains d’étude. La grande variété des 
interactions biotiques peut être décomposée en plusieurs grandes catégories, selon l’effet net (positif, 
négatif ou neutre) que chaque protagoniste exerce sur l’autre. Ces catégories sont illustrées par la 
grille d’interaction présentée en Figure 1. Si les différents types d’interactions biotiques sont définis 
uniquement selon cette grille, on ne peut pas distinguer parasitisme et prédation. En effet, ces deux 
types d’interaction ont en commun qu’un des deux protagonistes retire un bénéfice de l’interaction et 
induit un coup pour l’autre protagoniste. Alors que certains auteurs ne cherchent pas à distinguer les 
deux types d’interaction (e.g. Arthur & Mitchell 1989), d’autres ont proposé un certain nombre de 
différences. On notera notamment la vision d’Ewald (1995) qui considère ectoparasitisme et prédation 
comme identiques, différenciés seulement par la taille du parasite/prédateur relativement à celle de 
l’hôte/proie. La distinction entre endoparasites et prédateurs est plus aisée car la transmission et la 
dispersion des endoparasites dépendent de la survie de l’hôte alors que la prédation implique la mort 
de la proie (herbivorie mise à part).  
 
Figure 1 : Grille d’interactions. 
Cette figure a été reproduite d’après 
Bronstein (1994).  
Les « + », « 0 » et « - » représentent les effets 
de l’espèce 1 sur l’espèce 2 (barre 
horizontale) et inversement (barre verticale). 
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2. Les parasites : une incroyable diversité 
 
2.1 Richesse spécifique 
Diverses estimations de la proportion d’espèces parasites dans le monde vivant ou dans certains 
groupes d’organismes ont été avancées. Si ces estimations sont variables, elles ont en commun d’être 
toujours très élevées (Fig. 2). Selon Poulin & Morand (2004), plus de 10% des espèces de métazoaires 
seraient des parasites (presque 50% selon Price 1980 et Windsor 1998) et en incluant les micro-
organismes, les estimations varient de 30% (de Meeûs & Renaud 2002) à 71% (Price 1980). De plus, 
les parasites ayant été globalement moins étudiés que les organismes libres, le nombre d’espèces non-
décrites serait bien plus important et les chiffres avancés pourraient être grandement sous-estimés (de 
Meeûs & Renaud 2002). En somme, les parasites sont si nombreux au sein du monde vivant que la très 
grande majorité des espèces sont parasitées, et souvent par un grand nombre de parasites. Par 
exemple, Valtonen et al. (1997) ont identifié 42 et 38 espèces de macroparasites infectant 
respectivement la perche (Perca fluviatilis) et le gardon (Rutilus rutilus) dans des lacs de Finlande. La 
diversité des parasites ne se limite cependant pas à leur diversité spécifique. En effet,  ces organismes 
sont très hétérogènes en termes de fonctionnalité, de taxonomie, de modes de transmission ou de 
spécificité d’hôte. L’Encadré 1 (selon Schmid-Hempel 2011) résume et définit six grandes catégories 
fonctionnelles de parasites, différant notamment au niveau de leur taille, leur cycle de vie ou leur 
utilisation des hôtes. 
 
2.2 Diversité taxonomique 
Il n’y a peut-être aucun grand groupe taxonomique qui ne comprenne pas de parasites. Les plus 
petits de tous, les virus, dont la taille est généralement inférieure à 1 µm, sont des formes de vie 
rudimentaires (il est à noter que certaines définitions de la vie excluent les virus, Forterre 2010). Les 
virus possèdent leur propre information génétique, mais nécessitent le métabolisme d’un hôte pour 
assurer leur réplication. Cette particularité implique que tous les virus sont des symbiotes1, et pour la 
majorité, des parasites. Les bactéries forment un groupe extrêmement divers tant sur le nombre
                                                          
1
 Protagoniste d’une interaction obligatoire mais pas nécessairement mutualiste 
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Figure 2 : Espèces parasites dans différents grands groupes d’eucaryotes. Cette figure est la Figure 1 dans de Meeûs & 
Renaud (2002). Les nombres entre parenthèses sont respectivement le nombre total d’espèces décrites, le nombre 
d’espèces parasites, et la proportion d’espèces parasites. Les encadrés de couleur correspondent aux groups suivants: vert, 
tous les eucaryotes excepté les Bilateria; orange, Ecdysozoa ; rouge, Lophotrochozoa. L’astérisque indique les Chaetognatha 
qui est un petit groupe d’une centaine d’espèces don’t aucune n’est parasite.    
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d’espèces que sur la variété des modes de vie. Certaines ne vivent pas en association avec des hôtes 
alors que d’autres sont des symbiotes parasites ou mutualistes (Moran & Wernegreen 2000). A peu 
près tous les groupes d’organismes sont parasités par des bactéries, { l’exception des virus (Schmid-
Hempel 2011). Certaines bactéries du genre Bdelovibrio sont même des parasitoïdes (ou prédateurs) 
d’autres bactéries (Rendulic et al. 2004). Les protozoaires2 parasitent un grand nombre de plantes ou 
d’animaux et sont responsables d’importantes pathologies humaines (e.g. leishmaniose, 
trypanosomiase, malaria). Ces organismes ont souvent des cycles de vie complexes impliquant 
plusieurs hôtes. C’est le cas par exemple des hémosporidies qui infectent un hôte diptère puis un hôte 
vertébré (Valkiūnas 2005). Enfin, de nombreux invertébrés, des champignons, des plantes et des 
vertébrés, y compris des oiseaux (Sorenson et al. 2003), sont parasites. Seul le grand groupe 
procaryotique des Archaea3 semble ne pas comprendre de parasites (Schmid-Hempel 2011), à 
l’exception peut-être d’une espèce, Nanoarchaeum equitans (Waters et al. 2003). 
 
 
 
 
 
                                                          
2
 Eucaryotes unicellulaires 
3
 Domaine anciennement appelé Archéobactéries. Organismes unicellulaires procaryotes.  
Encadré 1 : types de parasites (d’après Schmid-Hempel 2011) 
Microparasites : généralement de petite taille, on y inclut typiquement les virus, bactéries, champignons 
et protozoaires. Ils ont de courts temps de génération et peuvent se multiplier en large nombre au sein de 
leur hôte. Dans les études épidémiologiques, les parasites ne sont pas pris en compte individuellement : 
leur croissance est négligée et uniquement leur réplication est considérée. 
 Macroparasites : généralement de grande taille, on y inclut typiquement les helminthes, les insectes et 
d’autres groupes tels que les Acanthocephala, Hirundinea, etc… Ils ont souvent des temps de génération 
comparables { celui de l’hôte, dans lesquels on les trouve en nombre réduit. Les études épidémiologiques 
les considèrent individuellement et leur croissance est aussi importante que leur reproduction. 
Parasitoïdes : parasites ayant un stade de vie libre alors que les juvéniles se développent dans ou sur 
leurs hôtes. Cette catégorie inclut typiquement les insectes parasites. Souvent mais pas systématiquement, 
ils tuent leurs hôtes avant de progresser vers le stade de vie suivant. 
Endoparasites : parasites vivant { l’intérieur de l’hôte. On y trouve la majorité des microparasites. 
Ectoparasites : parasites vivant sur ou attaché { l’hôte. On y trouve notamment les acariens, les tiques ou 
les poux. 
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Figure 3. Diversité de transmission des parasites. 
Cette figure a été reproduite d’après Schmid-Hempel (2011). 
A : Les trois modes de transmission sont représentés. La 
distinction entre un hôte paraténique et un vecteur est qu’il n’y a 
ni développement ni reproduction dans le premier. L’hôte 
paraténique ne sert qu’au transport. 
B : La transmission verticale s’effectue des parents { la 
progéniture alors que l’horizontale se fait entre hôtes d’une 
même génération. 
2.3 Diversité de la transmission 
Deux attributs principaux permettent de caractériser la transmission d’un parasite: le mode et la 
directionalité4 de la transmission. Il existe trois modes de transmission (Schmid-Hempel 2011, Fig. 3) : 
directe, par hôte paraténique ou par vecteur.  
 
2.3.1 Modes de transmission 
La transmission directe peut s’effectuer par contact 
d’hôte { hôte, comme un contact de sang { sang (e.g. 
virus VIH ou de l’hépatite C) ou par libération de formes 
parasitaires infectieuses dans le milieu. Par exemple le 
virus du rhume (rhinovirus) peut être transmis d’un 
homme { l’autre par l’intermédiaire de sécrétions 
respiratoires contaminées formant des aérosols, via des 
objets contaminés, ou par contact direct (Dick et al. 
1987). Certains parasites peuvent utiliser des hôtes 
paraténiques (ou de transport) dans lesquels le parasite 
ne se développe pas et ne se multiplie pas (Schmid-
Hempel 2011). La transmission { et depuis l’hôte 
paraténique peut se faire par ingestion et ainsi remonter 
la chaîne trophique, comme par exemple dans le cas des 
                                                          
4
 Peut-être un néologisme mais je n’ai pas trouvé de terme dans les littératures anglaise et française permettant de qualifier 
cette caractéristique d’une transmission parasitaire. « Sens » pourrait peut-être convenir mais ce terme implique l’unilatéralité, 
innapropriée dans le cas d’une transmission horizontale où le parasite peut passer d’un hôte A à un hôte B et inversement.   
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acanthocéphales5 qui utilisent de nombreuses espèces de poissons marins comme hôtes paraténiques 
(Skorobrechova & Nikishin 2011). Enfin, certains parasites utilisent des vecteurs, hôtes qui leur 
permettent un transport efficace d’hôte { hôte. Au contraire d’un hôte paraténique, le vecteur n’est pas 
un simple « véhicule » car le parasite s’y développe et peut s’y reproduire. Parmi ces parasites, les plus 
connus sont certainement les parasites de la malaria (Plasmodium), transmis par des moustiques, dont 
le cycle de vie est détaillé plus loin. Un autre exemple est Trypanosoma carasii, protozoaire infectant un 
certain nombre de poissons d’eau douce, qui est lui transmis par des sangsues Hemiclepsis marginata 
(Overath et al. 1998). Si la majorité des parasites utilise un seul mode de transmission, il n’est pas rare 
qu’une même espèce se transmette de plusieurs façons. Par exemple, la bactérie Vibrio cholerae, 
responsable du choléra chez l’Homme, peut se transmettre directement via des formes libres capables 
de persister et de se déplacer dans l’eau, ou par  l’utilisation d’hôtes paraténiques (plancton, Sack et al. 
2004). 
 
2.3.2 Directionalité 
La directionalité permet de distinguer une transmission verticale (du parent à la progéniture) 
d’une transmission horizontale (entre deux hôtes d’une population). Transmissions verticale et 
horizontale ne sont pas mutuellement exclusives, comme par exemple pour le virus VIH qui peut se 
transmettre verticalement de mère à enfant par contact sanguin prénatal, pernatal ou postnatal 
(Wolinsky et al. 1992 ; Ahmad et al. 1995) ou horizontalement lors de rapports sexuels par exemple. Il 
est également possible que certains parasites transmis par des vecteurs soient transmis verticalement, 
comme il a été montré chez des Leucocytozoon infectant les éperviers d’Europe (Accipiter nisus, 
Ashford et al. 1990).  
 
2.4 Diversité de spécificité d’hôtes 
Avant de déterminer combien d’hôtes sont infectés par un parasite donné, il est important de 
définir ce qui est appelé un hôte. Cette question n’est pas triviale, car dans un grand nombre de cas, 
certains parasites sont retrouvés chez des hôtes au sein desquels ils ne sont pas capables de compléter 
leur cycle jusqu’{ l’étape de transmission (e.g. Mather et al. 1989). Les hôtes sont alors dits 
                                                          
5
 Vers rotifères parasitant l’intestin de divers vertébrés (Garey et al. 1996) 
INTRODUCTION 
 
17 
 
incompétents. Du point de vue du parasite, l’infection d’un hôte incompétent est synonyme 
d’extinction car le parasite ne transmettra pas ses gènes { la génération suivante. Ainsi, lors d’études 
sur l’évolution des parasites, il est important de savoir si les hôtes infectés sont compétents, car les 
implications en terme d’évolution, d’écologie ou de dynamiques épidémiologiques ne sont pas du tout 
les mêmes. Tester la compétence d’un hôte est plus ou moins compliqué selon les organismes, exigeant 
parfois un recours à des protocoles expérimentaux particulièrement lourds (e.g. Wehr 1962 ; Desser et 
al. 1995). L’un des meilleurs exemples illustrant cette difficulté est justement fourni par les parasites 
hémosporidies qui font l’objet de cette thèse. 
La compétence d’un hôte est une variable continue, c’est-à-dire que certains hôtes peuvent être 
parfaitement compétents pour un parasite (hôtes primaires), parfaitement incompétents (et donc pas 
des hôtes véritables), ou compétents, mais moins que les hôtes primaires (hôtes auxiliaires). Ces hôtes 
auxiliaires peuvent transmettre le parasite, mais de manière moins efficace que l’hôte primaire, du fait 
d’un développement ou d’une multiplication diminuée ou bien d’une mortalité accrue de l’hôte. Le 
virus Ebola par exemple a pour hôte primaire des chauves-souris chez lesquelles il semble peu virulent 
(Leroy et al. 2005), mais peut-être transmis par l’Homme, hôte auxiliaire chez lequel il est 
extrêmement virulent (jusqu’{ 88% de mortalité pour certaines épidémies, Feldmann et al. 2003). Le 
taux de mortalité induit chez l’hôte auxiliaire empêche la pérennité de la transmission. De nombreux 
mécanismes permettent d’expliquer les variations de compétence selon les hôtes, impliquant 
notamment les défenses immunitaires de l’hôte et la capacité du parasite à les contourner.  
Parce que le mode de vie des parasites est intimement lié { l’hôte, la ressource dont ils 
dépendent, leur étude nécessite la prise en considération de l’écologie et de l’histoire évolutive de 
l’hôte, des différentes composantes de l’interaction qui définissent l’histoire commune aux deux 
protagonistes et leur coévolution. Ces relations hôte-parasite sont complexifiées par le fait qu’un grand 
nombre de parasites infectent plusieurs hôtes et que les hôtes sont généralement infectés par 
plusieurs parasites (Valtonen et al. 1997). Abordant la question du point de vue du parasite, cette 
multiplicité d’hôtes est quantifiée par la spécificité d’hôte (dénommée ci-après simplement spécificité). 
Des parasites infectant un grand nombre d’hôtes sont dits généralistes, et ceux infectant un spectre 
d’hôte réduit sont dits spécialistes. Cette distinction n’est pas dichotomique et la spécificité est 
continue, allant d’une seule espèce d’hôte infectée, jusqu’{ un grand nombre. Cependant le terme 
parasite spécifique est souvent utilisé pour qualifier les parasites transmis par un unique hôte (e.g. 
Gaume & McKey 1999). 
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Figure 4 : Structure cellulaire schématique des 
Apicomplexa.  
Figure tirée de Stripen et al. (2007). Toutes les 
structures ne sont pas présentes chez tous les 
Apicomplexa ni à tous les stades de développement. 
AP, apicoplaste; AR, anneaux apicaux; CC, 
centrocône; CE, centrosome; CO, conoïde; DG, “dense 
granule”; ER, réticulum endoplasmique; G, appareil 
de Golgi; IMC, complexe membranaire intérieur; MI, 
mitochondrie; MN, micronème; MT, microtubule 
subpelliculaire; NU, noyau; RH, rhoptrie. 
La mesure de la spécificité nécessite de dissocier les différents stades de vie parasitaires, et doit 
toujours être comparée pour le même type d’hôte. Chez les hémosporidies par exemple, il peut être 
attribué à chaque parasite deux mesures de spécificité : une pour le vecteur, et une pour l’hôte 
vertébré. Elle peut être estimée sous forme de richesse spécifique, taxonomique ou phylogénétique du 
spectre d’hôtes (Poulin & Mouillot 2003). 
 
3. Les parasites hémosporidies 
 
3.1 Les Apicomplexa, une histoire de symbioses et une mosaïque de génomes. 
L’endosymbiose est un phénomène qui s’est produit 
un certain nombre de fois chez différents groupes 
d’eucaryotes (Serial Endosymbiosys Theory), en 
commençant par l’acquisition de mitochondries, 
originellement des α-protéobactéries (Taylor 1974 ; Gray et 
al. 2004). Les eucaryotes ancestraux étaient probablement 
amitochondriaux, mais de tels organismes sont inconnus 
pour la Science (l’amitochondrie de certains protistes 
actuels est un état dérivé, c’est-à-dire résultant de la perte 
de mitochondries autrefois présentes) (Gray et al. 2004). 
Les plantes et certaines algues ont par la suite acquis un 
plaste permettant la photosynthèse (Keeling 2004).  
Les hémosporidies (Ordre : Haemosporida) 
appartiennent { l’embranchement des Apicomplexa, groupe 
de protistes dont la structure cellulaire (Fig. 4) est le 
produit d’une histoire évolutive singulière. La principale 
particularité des Apicomplexa est leur possession d’un 
plaste non-photosynthétique : l’apicoplaste. Cet organelle 
au génome d’environ 35 kpb est issu d’une endosymbiose 
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Figure 5. Série d’endosymbioses ayant 
mené à la formation des Apicomplexa. 
Ellipses bleues, mitochondries ou bactérie 
ancêtre des mitochondries (I) ; Ellipses 
vertes, apicoplaste (V), plaste ancestral (III) 
ou bactérie ancêtre des plastes (II) ; Ronds 
gris, noyaux ; Cercles noirs, cellules 
eucaryotes ; Flèches grises, indiquent l’ordre 
chronologique ; Flèches noires, 
endosymbioses ; Flèche blanche, transfert 
horizontal de gènes. 
I : Endosymbiose d’une bactérie qui 
deviendra une mitochondrie. 
II : Seconde endosymbiose d’une bactérie qui 
donnera un plaste. Origine des algues. 
III : Endosymbiose secondaire d’une algue 
par un eucaryote ancestral. 
IV : Apicomplexa ancestral où le symbiote 
possède toujours des génomes nucléaire et 
mitochondrial. 
V : Apicomplexa actuel, le symbiote n’a gardé 
que son génome plastidique et est désormais 
appelé apicoplaste.  
 
secondaire, c’est-à-dire de la phagocytose d’un autre protiste eucaryote, possédant déj{ un plaste 
(Williamson et al. 1994 ; Wilson et al. 1996). Cet évènement d’endosymbiose secondaire aurait eu lieu 
tôt dans l’histoire évolutive des eucaryotes et l’organisme phagocyté aurait été une algue rouge (Fast et 
al. 2001) ou une algue verte (Köhler et al. 1997 ; Funes et al. 2002). Fast et al. (2001) ont fourni une 
phylogénie à partir de gènes apicoplastidiques (gènes GAPDH) mettant en évidence une origine 
commune des plastes présents chez les Apicomplexa et un certain nombre d’autres groupes de 
protistes, tels les dinoflagellés ou les hétérocontes. L’étude de Fast et al. (2001) suggère également que 
l’ancêtre commun des Apicomplexa était photosynthétique et que la fonction de photosynthèse a été 
perdue au cours de l’histoire évolutive de ces organismes.  
Les Apicomplexa représentent ainsi l’aboutissement d’une histoire évolutive particulièrement 
complexe (Fig. 5), avec (i) une endosymbiose primaire avec une bactérie donnant la mitochondrie, (ii) 
une endosymbiose avec une algue eucaryote possédant un plaste lui-même issu d’une endosymbiose 
avec une bactérie, (iii) le génome nucléaire de l’algue endosymbiotique a disparu, mais certains gènes 
nucléaires sont passés dans le génome plastidique. Pour résumer, les gènes des Apicomplexa ont donc 
une quadruple origine : deux génomes bactériens (mitochondrie et apicoplaste), un génome d’algue 
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Figure 6. Situation taxonomique de l’ordre des Haemosporida. 
 
(gènes nucléaires de l’endosymbiote étant passés par transferts horizontaux dans les autres génomes) 
et le génome nucléaire originel (Roos et al. 2002 ; Huang et al. 2004a ; 2004b). 
 
3.2 Situation phylogénétique des Hémosporidies 
La situation taxonomique des hémosporidies apparaît dans la Figure 6. Ces organismes 
appartiennent au groupe des Alveolata, dont la situation phylogénétique au sein des eucaryotes est 
incertaine. Un certain nombre d’études ont placé les Alveolata plus proches des plantes que des 
métazoaires (e.g. Fig. 7 ; Baldauf et al. 2000 ; Stetchmann & Cavalier-Smith 2003 ; Arisue et al. 2005 ; 
Simpson et al. 2006), d’autres les ont placés en position basale de ces deux règnes (e.g. Philippe & 
Germot 2000 ; Bapteste et al. 2002 ; Simpson 2003). Mais les nœuds basaux de ces phylogénies sont 
presque toujours mal supportés du fait de la difficulté de reconstruire des évènements évolutifs aussi 
anciens (l’ancêtre commun des métazoaires, des champignons et des plantes date probablement de 
plus d’un milliard d’années ; Heckman et al. 2001).  
Les hémosporidies contiennent six 
genres : Leucocytozoon, Haemoproteus, 
Polychromophilus, Plasmodium, Hepatocystis 
et Fallisia. Les relations phylogénétiques entre 
ces différents genres ainsi que leur 
monophylie sont incertaines et toujours 
remises en question. Perkins & Schall (2002) 
ont proposé une première phylogénie 
moléculaire des hémosporidies contenant les 
trois principaux genres : Leucocytozoon, 
Haemoproteus et Plasmodium (Fig. 8). Cette hypothèse phylogénétique présente deux faiblesses 
majeures : (i) elle n’a été réalisée qu’avec le seul marqueur mitochondrial cytochrome-b, et (ii) 
l’échantillonnage de taxa est faible et déséquilibré. Les résultats de cette étude contredisent la 
taxonomie car le genre Plasmodium y apparaît paraphylétique (les Plasmodium parasitant les oiseaux 
et les reptiles y sont plus proches du genre Haemoproteus que des Plasmodium des mammifères). En 
2008, Martinsen et al. ont proposé une phylogénie multi-génomes réalisée à partir de quatre 
marqueurs (deux mitochondriaux, un apicoplastidique et un nucléaire). Cette fois-ci, le genre 
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Figure 7. Hypothèse phylogénétique des eucaryotes dans 
Baldauf et al. (2000). Les Alveolata y apparaissent plus proches 
des plantes que des animaux.  
Plasmodium n’apparaît plus paraphylétique vis-à-vis d’Haemoproteus. Egalement, le genre 
Haemoproteus, divisé en 2 sous-genres appelés 
Haemoproteus (parasitant principalement des 
Colombiformes) et Parahaemoproteus 
(parasites des autres oiseaux), est devenu 
paraphylétique. Parahaemoproteus y est le 
groupe-frère des genres Plasmodium et 
Hepatocystis. Cette phylogénie (Fig. 9) est 
certainement la plus robuste qui ait été 
réalisée à ce jour pour les hémosporidies, du 
fait du nombre de marqueurs utilisés. Elle 
possède cependant deux défauts. Le premier 
est toujours un échantillonnage faible et 
déséquilibré, surtout pour le genre 
Leucocytozoon qui n’est représenté que par 3 
séquences. Le second est que la phylogénie 
est enracinée selon l’hypothèse a priori que 
Leucocytozoon est en position basale. Cette position du genre Leucocytozoon était pourtant suggérée 
par la phylogénie de Perkins & Schall (2002), qui ne faisait pas d’a priori sur la racine des 
hémosporidies en enracinant l’arbre avec Theileria annulata (parasite membre des Apicomplexa mais 
extérieur aux hémosporidies), et dont les résultats suggéraient une position basale pour 
Leucocytozoon. Outlaw & Ricklefs (2011) se sont proposé de tester l’hypothèse d’une position basale 
de Leucocytozoon d’une nouvelle manière. Ils font remarquer { juste titre que l’enracinement avec un 
taxon aussi éloigné que Theileria peut confondre les résultats en cas d’hétérogénéité des taux 
d’évolution dans la phylogénie (Huelsenbeck et al. 2002). De ce fait, Outlaw & Ricklefs (2011) ont 
utilisé une méthode d’enracinement par horloge moléculaire qui fournit un résultat très différent, 
illustré par la Figure 10. Cette nouvelle phylogénie, si confirmée, implique également un taux 
d’évolution moléculaire bien plus rapide pour Leucocytozoon (cf. longueurs de branches dans la Figure 
10).
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Figure 8. Hypothèse phylogénétique du genre 
Haemosporida proposée par Perkins & Schall (2002). 
Les taxons d’hôtes apparaissent { droite. Plasmodium 
apparaît paraphylétique.  
 
Figure 9. Hypothèse phylogénétique du genre 
Haemosporida proposée par Martinsen et al. (2008).  
Les taxons d’hôtes sont indiqués par des couleurs.  
Les familles de vecteurs sont indiquées sur la figure. 
 
Figure 10. Hypothèse phylogénétique du genre Haemosporida proposée par Outlaw & Ricklefs (2011).  
Cette phylogénie a été enracinée sans a priori par une technique basée sur l’horloge moléculaire. Les longueurs 
de branches sont proportionnelles au nombre de substitutions au cytochrome-b. Les plus longues branches 
pour Leucocytozoon indiquent un taux de substitution nettement plus élevé chez ce genre. 
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3.3 Cycles de vie 
Les sections Cycles de vie et Pathogénicité proviennent en grande partie de l’ouvrage de Valkiūnas 
(2005). Cet ouvrage fait la synthèse d’une littérature riche et difficile d’accès, parfois dans des langues 
que je ne lis pas (russe ou allemand). Une grande partie de l’information disponible dans cet ouvrage 
provient également du savoir personnel de l’auteur. Après 30 ans de recherches sur les parasites 
sanguins, Gediminas Valkiūnas est l’un des seuls à détenir une information aussi complète sur ces 
parasites et son ouvrage constitue une source unique d’information. Je ne cite pas l’auteur { chaque 
ligne et dans la mesure du possible j’ai reporté les sources citées dans son livre, après vérification pour 
les sources en anglais. 
La diversité des hémosporidies est illustrée par la diversité de leurs cycles de vie, bien qu’il soit 
possible de distinguer une base commune pour tous ces parasites. Premièrement, le cycle de vie est 
toujours hétéroxène6, impliquant un hôte intermédiaire vertébré où ont lieu uniquement des phases 
de multiplication asexuée et un hôte final (ou vecteur), toujours un insecte de l’ordre des diptères, où 
se déroulent des phases de reproduction sexuée et asexuée. Toutes les étapes du cycle de vie sont 
haploïdes, excepté le stade zygote. Le cycle de vie de base se déroule comme suit. 
1- Les sporozoïtes, présents dans les glandes salivaires du vecteur sont transmis par 
piqûre et investissent le sang périphérique de l’hôte vertébré. 
2- Les sporozoïtes rejoignent différents tissus fixes de l’hôte où ils vont entamer une 
phase de multiplication asexuée dans les cellules hôtes, formant des mérontes. Cette phase est 
appelée mérogonie exoérythrocytaire. 
3- De la mérogonie résulte la formation de mérozoïtes mobiles. 
4- Les mérozoïtes vont ensuite soit entamer un nouveau cycle de mérogonie soit 
rejoindre le sang périphérique où ils vont pénétrer dans les cellules sanguines et  évoluer en 
gamétocytes. Il y a deux types de gamétocytes : les macrogamétocytes (femelles) et 
microgamétocytes (mâles). La transmission du cytoplasme { la descendance s’effectue 
uniquement par voie macrogamétocytaire. 
5- Lors d’une nouvelle piqûre, les gamétocytes s’échappent des cellules sanguines et 
pénètrent dans le tube digestif du vecteur où ils vont se transformer en gamètes (les 
microgamétocytes donnent plusieurs gamètes). 
                                                          
6
 Impliquant plusieurs hôtes à différents stades de vie 
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Figure 11. Cycle de vie de Plasmodium 
relictum. Figure issue de Valkiūnas (2005). 
En haut : le vecteur. En bas : l’oiseau. 
I, II : mérogonie exoérythrocytaire primaire. III : 
mérogonie érythrocytaire. IV : mérogonie 
exoérythrocytaire secondaire. 
1, sporozoïte dans une cellule réticulo-
endothéliale ; 2-3, cryptozoïtes ; 4, mérozoïte 
dans un macrophage ; 5-6, metacryptozoïtes ; 7, 
mérozoïtes érythrocytaires ; 8, gamétocytes ; 9, 
mérozoïte érythrocytaire ; 10-11, mérontes 
érythrocytaires ; 12, mérozoïte dans une cellule 
endothéliale de capillaire ; 13-14, 
phanérozoïtes ; 15, mérozoïtes érythrocytaires ; 
16, gamétocytes ; 17, macrogamète ; 18, 
exflagellation des microgamètes ; 19, 
fécondation ; 20, ookinète pénétrant dans la 
membrane péritrophique ; 21, jeune oocyste ; 
22-23, sporogonie ; 24, sporozoïtes dans les 
glandes salivaires du vecteur.   
 
6- La fécondation se déroule dans le tube digestif du vecteur avec formation d’un 
zygote. Ce zygote ne persiste que très peu de temps car une division méiotique intervient très 
rapidement, formant un nouveau stade mobile, les ookinètes. 
7- Les ookinètes rejoignent l’épithélium péritrophique7 du vecteur, qu’ils vont 
traverser avant de se loger sous la lame basale de l’épithélium, formant un oocyste.  
8- Au sein de l’oocyste a lieu une nouvelle phase de multiplication asexuée, donnant 
naissance à des sporozoïtes. Lorsque l’oocyste est mature, les sporozoïtes, mobiles, sont 
relâchés dans l’hémocèle8. 
9- Les sporozoïtes rejoignent ensuite les glandes salivaires du vecteur. 
 
 
 
                                                          
7
 Epithélium de l’intestin moyen des insectes 
8
 Principale cavité corporelle des arthropodes, formant une partie de leur système circulatoire ouvert. Elle est remplie 
d’hémolymphe, l’analogue du sang chez les arthropodes. 
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De manière générale, les parasites persistent chez l’hôte vertébré sous les formes tissulaires et 
l’hôte est généralement infecté { vie. De nouveaux épisodes de mérogonie exoérythrocytaire se 
déroulent de temps à autre, en particulier lors de la période de reproduction, alors que les défenses 
immunitaires de l’hôte sont diminuées, et permettent de nouvelles phases de transmission. 
Des variations importantes du cycle de vie existent cependant entre genres, mais aussi entre 
morphoespèces9 au sein d’un genre. Nous n’allons pas rentrer dans le détail de ces différences, et 
évoquerons seulement les plus importantes. Nous ne détaillerons que les singularités propres à 
Plasmodium et Leucocytozoon, les deux seuls genres de parasites { l’étude dans cette thèse. La 
principale particularité du cycle de vie des Plasmodium est l’existence d’une phase de mérogonie 
érythrocytaire chez l’hôte vertébré. Le cycle de vie de Plasmodium relictum est donné comme exemple 
dans la Figure 11. Après infection de l’hôte par des sporozoïtes, ces derniers entament une phase de 
mérogonie exoérythrocytaire primaire. Durant cette phase, des mérozoïtes sont formés et vont 
pénétrer dans les érythrocytes. Ayant atteint les érythrocytes, les mérozoïtes vont soit donner des 
gamétocytes, soit entamer une phase de mérogonie exoérythrocytaire secondaire, impliquant la 
formation de mérontes particuliers, les phanérozoïtes. En réalité, toutes les transitions entre les 
différentes phases de mérogonie sont possibles, sauf le retour à la mérogonie exoérythrocytaire 
primaire (Fig. 11). Les gamétocytes de Plasmodium n’infectent que les érythrocytes : on ne les retrouve 
jamais dans les globules blancs.  
Le cycle de vie des Leucocytozoon est illustré par l’exemple de Leucocytozoon simondi en Figure 
12. L’une des particularités des Leucocytozoon est la capacité de leurs gamétocytes à infecter des 
leucocytes mononucléaires10 en plus des érythrocytes. Les gamétocytes infectant des leucocytes 
peuvent provoquer des déformations importantes des cellules hôtes, caractéristiques du genre (Fig. 
12). Chez Leucocytozoon, les sporozoïtes ne peuvent infecter que des cellules hépatiques, formant des 
mérontes hépatiques. Une seconde phase de mérogonie se déroule dans les cellules du système 
réticulo-endothélial11, notamment les macrophages. Les gamétocytes issus de mérontes hépatiques 
infectent les érythrocytes, ceux issus de mérontes réticulo-endothéliaux infectent les leucocytes.  
                                                          
9
 Chez les hémosporidies, les morphoespèces constituent des unités taxonomiques différentiables selon des critères 
morphologiques. Ces unités sont généralement appelées espèces dans la littérature et portent des noms binomiaux, mais sont 
plus probablement des complexes d’espèces. 
10
 Incluent les lymphocytes, monocytes et macrophages. 
11
 Egalement appelé le système phagocytaire mononucléaire, il comprend principalement les monocytes et les macrophages qui 
s’accumulent dans les nœuds lymphatiques et la rate.   
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Plasmodium et Leucocytozoon diffèrent également par les hôtes utilisés. Différentes espèces de 
Plasmodium peuvent infecter des oiseaux, des reptiles, des rongeurs ou divers primates (dont 
l’Homme) comme hôtes intermédiaires. Leurs vecteurs sont toujours des moustiques de la famille des 
culicidés. Leucocytozoon n’infecte en revanche que les oiseaux, et utilise uniquement des mouches de la 
famille des simulidés pour vecteur, { l’exception de Leucocytozoon caulleryi qui est transmis par des 
mouches ceratopogonidés.  
 
3.4 Pathogénicité 
Les pathologies induites par les parasites hémosporidies en général sont appelées 
hémosporidioses. Plus précisément, on parle de leucocytozoonoses pour Leucocytozoon, 
d’haemoprotéoses pour Haemoproteus et de malaria pour Plasmodium. La définition de la malaria 
inclut un épisode de mérogonie érythrocytaire que seul Plasmodium réalise. C’est donc le seul genre 
Figure 12. Cycle de vie de Leucocytozoon 
simondi.  
Figure issue de Valkiūnas (2005). 
En haut : le vecteur. En bas : l’oiseau. 
1, sporozoïte ou mérozoïte dans un hépatocyte ; 
2-4, mérontes hépatiques ; 5, mérozoïtes dans 
des érythrocytes ; 6, gamétocytes des des 
cellules rondes de l’hôte ; 7, syncytium (un 
fragment de méronte hépatique avec plusieurs 
noyaux) ou mérozoïte dans une cellule 
réticulo_endothéliale ; 8-9, mégalomérontes ; 
10, mérozoïtes dans des leucocytes 
mononucléaires ; 11, gamétocytes dans des 
cellules hôtes fusiformes ; 12, macrogamète ; 
13, exflagellation des microgamètes ; 14, 
fécondation ; 15, ookinète pénétrant dans la 
membrane péritrophique ; 16, jeune oocyste ; 
17-18, sporogonie ; 19, sporozoïtes dans les 
glandes salivaires du vecteur. 
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qui peut être qualifié de parasite de la malaria, bien qu’Haemoproteus soit souvent nommé ainsi dans la 
littérature (Pérez-Tris et al. 2005).   
Les conséquences des hémosporidioses sur leurs hôtes aviaires sont extrêmement variables 
selon les espèces de parasites et d’hôtes. Nous allons nous intéresser ici principalement aux effets de 
ces maladies sur les oiseaux sauvages, mais il est à noter que ces effets ont été principalement étudiés 
chez les oiseaux domestiques. Les leucocytozoonoses, notamment, peuvent être particulièrement 
virulentes et considérablement diminuer la productivité de certains élevages de volaille (Valkiūnas 
2005).  
 
3.4.1 Symptômes cliniques et mécanismes physiologiques responsables des 
hémosporidioses. 
3.4.1.1 Leucocytozoonoses 
Les variations de cycles de vie au sein des Leucocytozoon entraînent des pathogénicités variables. 
En particulier, la production de mégalomérontes, comme chez Leucocytozoon simondi (Fig. 12), est une 
des causes principales de pathogénicité de ces parasites. Les mégalomérontes peuvent se développer 
dans un grand nombre d’organes, incluant la rate, le foie, les poumons, le cœur et le cerveau. Ces 
complexes cellulaires, qui contiennent des milliers de mérozoïtes, atteignent des tailles importantes de 
l’ordre de 200 µm. Des réactions inflammatoires sont souvent observées { proximité des 
mégalomérontes, et à la fin de la mérogonie, les capillaires adjacents se rompent, induisant des 
hémorragies potentiellement importantes. Des signes de paralysie cérébrale peuvent être observés si 
le cerveau est infecté. Les espèces de Leucocytozoon ne produisant pas de mégalomérontes sont en 
général moins pathogènes, mais les mérontes hépatiques (Fig. 12) peuvent bloquer les sinusoïdes 
hépatiques12 en cas de forte infection. Les gamétocytes dans le sang périphérique peuvent également 
avoir d’importantes conséquences sur la santé de l’hôte. En particulier, une anémie se développe si 
l’hématopoïèse est insuffisante pour remplacer les cellules détruites par le parasite. L’anémie est 
accrue lors d’une infection par Leucocytozoon du fait de l’apparition dans le plasma d’un facteur anti-
                                                          
12
 Vaisseaux sanguins hépatiques 
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érythrocytaire (Kocan 1968). Enfin, en cas de forte parasitémie13, la grande taille des gamétocytes de 
Leucocytozoon peut gêner la circulation sanguine et, au niveau des poumons, créer des symptômes 
similaires à la pneumonie.  
 
3.4.1.2 Malaria 
Chez Plasmodium, la principale cause pathogène lors des stades exoérythrocytaires est le blocage 
des capillaires par les phanérozoïtes. Lorsque ce phénomène se produit dans le cerveau, les oiseaux 
meurent de paralysie cérébrale. Dans le sang, Plasmodium entraîne également l’anémie, qui est accrue 
par la présence des mérontes érythrocytaires. De plus, la malaria induit des modifications de la 
composition biochimique du sang, réduisant la capacité de l’hémoglobine à se lier { l’oxygène.  
 
La leucocytozoonose et la malaria peuvent également entraîner une hyperplasie14 du foie et de la 
rate, qui peuvent atteindre jusqu’{ 20 fois leur volume normal, et se rompre. 
 
3.4.2 Pathogénicité sur les populations d’oiseaux sauvages 
L’impact des hémosporidioses sur l’avifaune sauvage est nettement moins bien documenté que 
pour les oiseaux domestiques et les exemples de forte pathogénicité ont très souvent été observés 
incidemment. Un certain nombre de cas d’hémosporidioses virulentes ou fatales a été observé en zoo. 
Cependant, il s’agit très souvent d’espèces exotiques qui, en milieu naturel, ne sont pas exposées aux 
mêmes souches de parasites, voire pas exposées du tout (e.g. Beier & Stodkopf 1980 ; Fix et al. 1988). 
De plus, les hémosporidioses en zoo sont beaucoup plus souvent des cas de malaria que de 
leucocytozoonose ou haemoprotéose, du fait de la capacité des Plasmodium à infecter un plus large 
spectre d’hôtes et la plus grande abondance de leurs vecteurs dans les villes (Valkiūnas 2005). Les 
données provenant de zoos sont donc biaisées et probablement peu représentatives de situations 
naturelles où les hôtes sont exposés à des souches de parasites « connues » contre lesquelles ils 
possèdent probablement de meilleures défenses immunitaires. Ainsi nous allons ici nous intéresser 
                                                          
13
 La parasitémie est l’intensité d’une infection. Chez les hémosporidies elle peut être mesurée dans le sang par exemple avec la 
proportion de cellules sanguines infectées.  
14
 Augmentation du nombre de cellules 
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uniquement aux cas reportés d’hémosporidioses dans des populations naturelles pour lesquels une 
pathogénicité conséquente a pu être observée.  
Il est rare d’observer des individus sauvages malades, car ils sont souvent rapidement éliminés 
par les prédateurs (Holmes 1982) et leur capture est plus rare du fait de leur moindre mobilité. 
Cependant, un certain nombre de cas a été reporté, listés dans Valkiūnas (2005), incluant des cas de 
sévère morbidité ou de mort par malaria, et illustrant également l’impact potentiellement fort des 
leucocytozoonoses sur l’avifaune sauvage. Par exemple, Leucocytozoon simondi fut probablement à 
l’origine de la mort de jeunes cygnes tuberculés (Cygnus olor) en Suède (Mörner & Wahlström 1973 - 
cité dans Valkiūnas 2005) et fut responsable de sévères troubles neurologiques et d’anémie chez un 
canard colvert (Anas platyrhynchos) au Canada. 
Le cas le plus spectaculaire d’épizootie d’hémosporidiose chez des oiseaux sauvages est donné 
par l’exemple de l’introduction de Plasmodium relictum dans l’archipel d’Hawaii. Ce cas est cependant 
exceptionnel car la malaria était absente de l’archipel avant que l’Homme ne l’y introduise, et les 
populations d’oiseaux natifs étaient par conséquent totalement naïves. Plasmodium relictum et son 
vecteur Culex quinquefasciatus ont été introduits sur l’archipel durant la seconde moitié du XVIII° 
siècle. Les espèces aviaires indigènes ne possédant pas les défenses immunitaires nécessaires pour 
combattre la malaria ont toutes subies un très fort coût. Environ la moitié s’est éteinte (Warner 1968), 
et celles restant ont modifié leur distribution géographique pour minimiser les risques d’infection. 
Actuellement, les oiseaux introduits, résistants, habitent les bas des îles, et les oiseaux indigènes se 
sont réfugiés en altitude (> 1000m), où les vecteurs ne survivent pas (van Riper et al. 1986). 
 
3.4.3 Pathogénicité sur les vecteurs 
Les effets pathogènes des hémosporidies sur leurs vecteurs sont encore moins bien connus que 
pour leurs hôtes vertébrés. Une augmentation significative du taux de mortalité des mouches simulies 
(Allison et al. 1978) et des mouches ceratopogonidés (Valkiūnas 2005) a été observée lorsque ces 
insectes se nourrissaient sur des oiseaux avec de fortes parasitémies. Concernant la malaria, il a été 
démontré que les Plasmodium absorbaient des glucides dans l’hémocèle des moustiques, perturbaient 
le métabolisme des acides aminés et induisaient des distorsions des cellules épithéliales de l’intestin 
(Alekseev 1986 -cité dans Valkiūnas 2005). Plasmodium cathemerium peut induire des nécroses de 
l’épithélium intestinal chez Culex pipiens (Maier 1973 -cité dans Valkiūnas 2005).  
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4. Biogéographie et écologie des communautés : comment 
expliquer la diversité en espèces 
 
Dans cette section de l’introduction, nous allons brièvement revoir certains concepts et théories 
qui ont été proposés pour expliquer les patterns de diversité en espèces. Notre but n’est pas 
l’exhaustivité et nous focaliserons sur les concepts en relation avec les études menées lors de cette 
thèse, c’est-à-dire la biogéographie des îles, la théorie des niches, et la biogéographie historique. Nous 
détaillerons également certaines particularités inhérentes à la biogéographie des parasites. 
Certaines définitions de communauté se réfèrent { un ensemble de populations d’espèces variées 
présentes en une zone géographique donnée. Dans ce cas, une communauté est bornée 
géographiquement mais pas phylogénétiquement. Une communauté bornée phylogénétiquement, 
c’est-à-dire un ensemble de populations d’espèces phylogénétiquement apparentées (e.g. un genre, 
une famille) est plutôt appelée un assemblage (Ricklefs & Miller 1999). Les termes communautés et 
assemblages sont souvent utilisés de manière interchangeable dans la littérature, et nous en ferons de 
même ici, étant donné qu’il sera toujours précisé si nous parlons par exemple de communautés 
d’hémosporidies, de Leucocytozoon, de vecteurs, ou d’hôtes… Il est également fréquent de rencontrer 
dans la littérature les termes communauté et assemblage pour qualifier un ensemble fonctionnel, 
comme par exemple une communauté ou un assemblage parasitaire. 
Cette thèse s’intéresse { la biogéographie des hémosporidies, c’est-à-dire qu’elle vise, { partir de 
la description des patrons de diversité et de répartition actuelle des hémosporidies, à comprendre les 
processus historiques, écologiques et évolutifs qui en sont { l’origine. 
 
4.1 La biogéographie des îles et la théorie de l’équilibre de MacArthur et Wilson. 
Puisque le lieu d’étude de cette thèse est le sud-ouest de l’Océan Indien, il est d’un intérêt 
particulier de considérer les théories visant à expliquer la biodiversité en milieu insulaire. La Théorie 
de l’Equilibre de la Biogéographie Insulaire (ci-après « théorie des îles ») a été formulée dans les 
années 1960 par MacArthur et Wilson. Elle formule explicitement la relation attendue entre la richesse 
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spécifique d’une communauté insulaire et les taux d’immigration et d’extinction locale. La Figure 13 
schématise cette relation et l’on peut voir qu’{ mesure que la richesse spécifique augmente sur une île 
donnée, l’immigration diminue car plus il y a d’espèces déj{ présentes sur une île, moins il reste 
d’espèces n’ayant pas encore immigré dans le pool régional d’espèces. Dans le même temps, les 
extinctions locales augmentent avec la richesse spécifique, car plus il y a d’espèces présentes sur l’île, 
plus le nombre d’extinctions est grand, { taux constant. Ces deux prédictions de base forment la 
version linéaire du modèle de MacArthur & Wilson. En réalité les courbes sont plus probablement 
concaves (MacArthur & Wilson 1967 ; Gilpin & Amstrong 1981), mais nous ne rentrerons pas dans le 
détail ici. La théorie des îles prévoit que la richesse spécifique atteint un équilibre lorsque 
l’immigration égale l’extinction, c’est-à-dire quand il y a autant de nouvelles espèces arrivant par 
immigration qu’il y en a qui s’éteignent.  
 
A partir de cette relation visant { expliquer la richesse spécifique d’une île donnée, ont pu être dérivées 
de nouvelles prédictions, permettant notamment d’expliquer les différences de richesse spécifique 
entre îles. La première prédiction est que plus une île est proche du continent, plus le taux 
d’immigration est important (MacArthur & Wilson 1967). La seconde est que plus l’île est grande, 
moins il y a d’extinctions, car l’espace disponible est plus grand et la compétition interspécifique 
moindre. Une troisième enfin est que plus une île est grande, plus il y a d’immigration, du fait que les 
évènements de colonisations passifs auront plus de chances d’atteindre leur cible si celle-ci est grosse 
Figure 13. Version linéaire du modèle de 
MacArthur & Wilson (1967).  
L’immigration décroît et l’extinction croît au cours 
du temps. Le système est { l’équilibre lorsque 
l’immigration est égale { l’extinction. La valeur S* 
est la richesse spécifique { l’équilibre et T est le 
turnover, c’est-à-dire le nombre d’espèces qui 
immigre et disparaît par unité de temps. 
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(target area effect, Gilpin & Diamond 1976 ; Lomolino 1990). Ces prédictions peuvent être résumées en 
disant que plus une île est proche du continent et plus elle est grande, plus elle contient d’espèces. La 
dernière est connue comme la relation aire-espèce et a été vastement discutée et testée en écologie des 
communautés (e.g. Connor & McCoy 1979 ; Wright 1981 ; He & Legendre 1996 ; Lomolino 2000). 
La théorie des îles peut être élargie pour prendre en compte l’évolution des organismes. En effet, 
la richesse spécifique sur une île peut être augmentée par les évènements de spéciation (MacArthur & 
Wilson 1967 ; Gillespie & Baldwin 2010). On distinguera notamment les phénomènes de colonisations 
multiples et de diversification in-situ. Dans le premier cas, la population insulaire d’une espèce 
également présente sur le continent diverge jusqu’{ spéciation, donnant deux espèces distinctes : une 
sur l’île, l’autre sur le continent. Lorsque l’espèce continentale réimmigre sur l’île on a deux espèces 
alors qu’il n’y en aurait qu’une seule si la spéciation était négligée. Un tel phénomène peut se produire 
de manière répétée (e.g. Gillespie et al. 1994 ; Le Péchon et al. 2010). La diversification in-situ se 
produit lorsqu’un évènement de spéciation se produit sur l’île, augmentant ainsi la richesse spécifique 
insulaire sans recours { l’immigration. Ce dernier cas a principalement été observé dans les archipels 
où la spéciation peut être induite par des migrations intra-archipélagiques (e.g. Radtkey 1996 ; Lovette 
et al. 2002 ; Beheregaray et al. 2004).  
 
4.2 La théorie des îles, la biogéographie et les parasites. 
La théorie des îles a été utilisée pour modéliser les systèmes hôte-parasite au niveau individuel 
ou populationnel, en assimilant l’hôte { une île et la charge parasitaire { la richesse spécifique sur l’île 
(e.g. Brooks 1979, Kuris et al. 1980). A ma connaissance, la théorie des îles n’a par contre pas été 
appliquée en vue de prédire la richesse spécifique des parasites insulaires.  
La dépendance des parasites à leurs hôtes induit pourtant une dimension biogéographique 
supplémentaire. Alors qu’un organisme libre a une distribution { deux dimensions (la géographie et le 
temps), un parasite a une distribution à trois dimensions (la géographie, le temps et le spectre 
d’hôtes). Dans le cas de parasites à vecteurs (comme les hémosporidies), il faut encore rajouter une 
dimension supplémentaire par type d’hôte. Il s’ensuit une complexité plus importante des processus 
biogéographiques, car l’établissement d’un parasite en un lieu et { un moment donnés n’est possible 
que par la présence simultanée de tous les hôtes nécessaires à son développement et à sa 
transmission. Dans les milieux insulaires par exemple, l’immigration des hémosporidies aviaires peut 
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Figure 14. Evènements évolutifs 
d’une interaction hôte-parasite. 
se faire via l’oiseau ou via le vecteur. Dans les deux cas, le second hôte doit être aussi présent pour que 
l’établissement du parasite soit couronné de succès. Ensuite, les tailles des populations d’oiseaux et de 
vecteurs, elles-mêmes influencées par la taille de l’île, vont être des paramètres importants pour la 
transmission efficace des hémosporidies. De même, le nombre d’espèces compétentes d’hôtes 
présentes sur l’île, le nombre de lignées d’hémosporidies (et d’autres 
parasites sanguins) déjà présents chez ces hôtes et leurs 
compétitivités, paramètres potentiellement influencés par la taille et 
l’isolation de l’île, vont déterminer le sort des nouveaux arrivants. La 
situation est indéniablement plus complexe que pour des organismes 
libres et une théorie de la biogéographie des parasites insulaires, avec 
ses propres prédictions, ses propres modèles mathématiques, serait 
requise pour formaliser la question.  
Les distributions géographique et d’hôtes actuelles d’un parasite 
donné sont le résultat de l’évolution du sytème hôte(s)-parasite. 
L’étude biogéographique d’un parasite connaît ainsi certaines 
particularités et fait appel des concepts propres que nous allons 
brièvement définir. Si l’on remonte dans le temps, on peut toujours 
retourner à une époque où un parasite ancestral infectait un hôte 
ancestral unique. Au cours de l’évolution du système hôte parasite, les 
deux protagonistes vont évoluer, se diversifier et leur association 
pourra être rompue ou perdurer. L’ensemble des évènements 
évolutifs de cette histoire aboutit à la situation actuelle où un 
ensemble de parasites infecte un ensemble d’hôtes. Cette situation est celle observée par le 
biogéographe, dont le travail, entre autre, va être de reconstruire l’histoire évolutive du système hôte-
parasite en déterminant quels évènements évolutifs la constituent. Quatre principaux évènements 
évolutifs d’un système hôte-parasite sont fréquemment invoqués : la cospéciation, la duplication, la 
disparition15 et le changement d’hôte (Figure 14, Page 1994 ; Page & Charleston 1998). La cospéciation 
se produit lorsqu’un hôte subit une spéciation qui engendre la spéciation concomittante (ou avec un 
certain délai) du parasite. Cette situation peut se produire par exemple lors d’une spéciation 
allopatrique de l’hôte qui induit un isolement géographique de populations du parasite. La duplication 
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 « sorting » en anglais 
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se réfère { une spéciation du parasite au sein d’un hôte, en absence de spéciation de l’hôte. Ce 
phénomène peut se produire lorsque le flux de gènes entre populations de parasites est moindre 
qu’entre populations d’hôtes. La disparition est l’extinction d’un parasite chez un hôte sans extinction 
concomittante de l’hôte. Une disparition est détectée par l’identification d’un hôte non-infecté par un 
parasite alors que la situation chez les hôtes phylogénétiquement apparentés nous indique que 
l’ancêtre de cette hôte était infecté par le parasite. Il est { noter que l’absence apparente d’un parasite 
chez un hôte peut être également due { une erreur d’échantillonnnage ou { un évènement de miss-the-
boat (voir ci-après, Paterson et al. 1999). Enfin, un changement d’hôte correspond { la colonisation 
d’un nouvel hôte par un parasite. Il n’est pas nécessairement associé à une spéciation du parasite. 
A ces quatre principaux évènements ont été rajoutés plus récemment les évènements de miss-
the-boat et d’échec de spéciation16 (Figure 14, Paterson et al. 1999 ; Johnson et al. 2003). Les premiers 
se produisent lorsqu’une spéciation de l’hôte résulte d’une migration vers une nouvelle aire 
géographique et que le parasite n’a pas été emmené lors de cette migration. Le parasite est alors 
absent de la nouvelle espèce d’hôte. L’échec de spéciation est l’opposé de la duplication. Il s’agit d’une 
spéciation de l’hôte non-associée à une spéciation du parasite.  
En résumé, la distribution d’hôtes d’un groupe de parasites est la résultante d’un héritage du 
passé (transfert vertical) et/ou de conquêtes ponctuelles de nouveaux hôtes (changements d’hôtes ou 
transferts horizontaux). Dans le premier cas, les hôtes infectés sont proches phylogénétiquement, ce 
qui n’est pas nécessaire dans le second cas. 
Il faut noter que ce cadre théorique est applicable au niveau populationnel, en considérant la 
diversité génétique des parasites et éventuellement des hôtes plutôt que leur richesse spécifique. On 
parle alors de co-divergence et d’échec de divergence au lieu de cospéciation et d’échec de spéciation, 
respectivement. Un échec de divergence se produit par exemple lorsque deux populations d’hôtes 
divergent alors que les populations de parasites les infectant restent indifférenciées.      
  
4.3 La théorie des niches 
La théorie des niches est une des théories fondamentales du XXème siècle en écologie. L’une des 
définitions de la niche a été donnée par Hutchinson (1957) : la niche d’une espèce est « un 
hypervolume { n dimensions dont chaque point correspond { un état de l’environnement qui 
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 « failure to speciate » en anglais 
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permettrait { l’espèce d’exister indéfiniment ». Cette espace { n dimensions est l’espace 
environnemental, formé de n variables (n étant potentiellement infini). Cette définition de la niche 
correspond à la définition de la niche fondamentale d’une espèce, c’est-à-dire l’ensemble des conditions 
abiotiques favorables à son établissement et à sa survie, les facteurs biotiques et historiques n’étant 
pas pris en compte. On parle ensuite de niche réalisée pour l’espace environnemental occupé en réalité 
par l’espèce, c’est-à-dire la niche fondamentale moins une partie dont l’espèce a été exclue par 
interaction biotique (e.g. prédation, compétition interspécifique, parasitisme ; Hutchinson 1957).  
La théorie des niches prédit donc que chaque espèce ne peut occuper qu’une partie de 
l’environnement et donc une partie de l’espace géographique où les conditions lui sont favorables. 
Cette théorie formalise l’influence de l’environnement et des interactions interspécifiques sur la 
distribution géographique des espèces, et est nécessaire pour la compréhension des patrons spatiaux 
de biodiversité en milieu insulaire. En particulier elle est sous-jacente à certaines prédictions de la 
théorie des îles, car elle prédit que plus une île est grande, plus l’espace environnemental est grand, et 
plus l’île peut abriter d’espèces (la probabilité d’extinction { nombre égal d’espèces diminue). 
La théorie des niches a été intégrée dans un cadre évolutif et est de plus en plus souvent 
invoquée pour tester le rôle des facteurs écologiques dans la spéciation. Deux principaux mécanismes 
ont été proposés pour expliquer l’influence de l’écologie dans la spéciation. Le premier est la 
divergence de niche (Graham et al. 2004) qui prévoit que deux populations peuvent diverger en 
réponse à une adaptation à des environnements différents et ainsi occuper des aires géographiques 
différentes. Le maintien de tels patrons spatiaux peut conduire { la mise en place d’un isolement 
reproducteur et à terme à la spéciation. Le second mécanisme présente une vue opposée du rôle de 
l’écologie dans la spéciation et est causé par le conservatisme de niche (Wiens & Graham 2005). Ce 
principe provient de l’observation que des espèces proches ont souvent des niches similaires. Le mot 
conservatisme se réfère au conservatisme phylogénétique de la niche, c’est-à-dire que la niche est un 
caractère hérité de ses ancêtres qui va être conservé sur des temps évolutifs. Ainsi, dans le cas où une 
zone d’habitat moins favorable apparaît dans l’aire de répartition d’une espèce, cette dernière ne sera 
pas nécessairement capable d’évoluer pour s’adapter { cet habitat, résultant en un isolement de 
certaines de ses populations, et possiblement de divergence en allopatrie, mais dans la même niche 
écologique (Peterson et al. 1999; Wiens 2004). Lors d’un contact secondaire, si les nouvelles espèces 
ont toujours des niches relativement similaires, un mécanisme de partitionnement de niche (Schoener 
INTRODUCTION 
 
36 
 
1974 ; Stephens & Wiens 2009) peut se mettre en place, c’est-à-dire que chaque espèce occupe une 
sous-partie de l’espace favorable car exclue du reste par l’autre espèce (exclusion compétitive). 
Le concept de partitionnement de niche est central dans le cadre de la biogéographie insulaire, 
car l’espace environnemental sur une île est restreint et doit être partagé entre les espèces cohabitant. 
Les moins compétitives s’éteindront ou auront des aires de répartition plus petites. D’une manière 
générale, la théorie des niches permet d’apporter des éléments de réponse pour expliquer la 
distribution des espèces et le maintien de patrons spatiaux (e.g. Smith et al. 2002 ; Zaniewski et al. 
2002 ; Raxworthy et al. 2003 ; Estrada-Peña 2008 ; Cianfrani et al. 2011 ; Sehgal et al. 2011).  
En ce qui concerne les hémosporidies, l’environnement peut influer sur leur distribution (i) 
directement (la température en particulier est importante pour le déroulement du cycle sporogonique 
dans le vecteur, Onori & Grab 1980 ; Craig et al. 1999), (ii) via les vecteurs, (iii) via les hôtes. Dans cette 
thèse, nous utiliserons des outils de modélisation de niches écologiques afin de comprendre l’origine 
d’un patron de ségrégation géographique des parasites Leucocytozoon sur l’île de la Réunion (Chapitre 
4). 
 
4.4 Biogéographie historique 
La biogéographie historique, en opposition aux théories des îles ou des niches, n’est pas un cadre 
théorique, mais une des nombreuses disciplines de l’écologie évolutive. Le biogéographe se place en 
quelque sorte dans la peau d’un « historien de la nature ». Tels les historiens qui recueillent des 
données manuscrites ou archéologiques pour retracer les déplacements de peuples humains, inférer 
leurs cultures, langues ou coutumes ancestrales ou les anthropologues qui utilisent les données 
subfossiles, génétiques ou paléoclimatiques pour comprendre les mouvements des hommes 
préhistoriques, quelles étaient leurs niches écologiques ou quand intervinrent les principales 
innovations (e.g. utilisation d’outil, domestication du feu, développement de l’agriculture…), les 
biogéographes cherchent { retracer l’histoire des espèces sur des temps évolutifs, correspondant 
généralement { une échelle de plusieurs millions d’années. Les biogéographes utilisent entre autre des 
données fossiles qui, datées, leurs permettent de déterminer l’âge de certains taxons ; des données 
géologiques, permettant de mettre en relation la répartition des espèces avec les mouvements 
continentaux ou les âges d’émergence des îles ; des données phylogénétiques qui les renseignent sur 
l’histoire évolutive des taxons étudiés. L’utilisation de données phylogénétiques dans le cadre d’études 
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biogéographiques est dénommée la phylogéographie. De nombreux outils ont été développés pour ce 
type d’étude, tels la phylogénie, la datation moléculaire ou la reconstruction d’aires ancestrales. 
Retracer l’histoire biogéographique et évolutive des parasites hémosporidies des Mascareignes 
pour comprendre comment et quand ils sont arrivés dans l’archipel, comprendre leurs distributions 
géographiques et d’hôte17 actuelles, expliquer les différences observées entre les différents types de 
parasites, constituent l’un des objets de ce travail de thèse. Cependant, il m’est apparu très rapidement 
que la biogéographie des parasites en général, et des hémosporidies en particulier, était nettement 
plus compliquée que pour les organismes libres, pour de multiples raisons d’ordre technique, 
méthodologique et théorique (cf. prochain paragraphe).  
 
4.5 Singularités de l’étude des hémosporidies et implications pour les études 
biogéographiques 
Les hémosporidies aviaires peuvent être échantillonnées facilement et par des méthodes 
relativement peu invasives (simple prise de sang). Cependant certaines difficultés expliquent un état 
peu avancé des méthodes moléculaires utilisées pour leur étude. La principale difficulté provient du 
fait que les érythrocytes des oiseaux sont nucléés et donc contiennent de l’ADN. Par conséquent, l’ADN 
des formes érythrocytaires des parasites dans un échantillon sanguin est « noyé » dans l’ADN de l’hôte, 
et nettement plus difficile à amplifier par PCR. Ceci explique pourquoi la grande majorité des études 
moléculaires ont utilisé des marqueurs mitochondriaux uniquement (présents en plus grand nombre 
de copies), et souvent uniquement le cytochrome-b (e.g. Belo et al. 2011; Marzal et al. 2011; Svensson-
Coelho & Ricklefs 2011; Szöllősi et al. 2011). Ceci implique que les hypothèses phylogénétiques 
reconstruites pour les hémosporidies reflètent l’histoire évolutive du cytochrome-b plutôt que des 
organismes. Cependant les quelques études ayant utilisé des marqueurs de différents génomes 
(nucléaire, apicoplastidique et mitochondrial) suggèrent une forte congruence de l’histoire évolutive 
du cytochrome-b et de celle des organismes (Rathore et al. 2001; Beadell et al. 2006; Perkins et al. 
2007).  
                                                          
17
 Dans ce manuscrit je traduis l’anglais « host range » par « distribution d’hôtes ». Bien qu’en français l’on puisse utiliser le terme 
« spectre d’hôtes », je préfère garder l’analogie que présente la langue anglaise entre « geographic range » et « host range ». 
Cette analogie permet de définir la distribution d’un parasite comme la résultante de plusieurs dimensions que sont la 
géographie, les hôtes, les vecteurs…   
INTRODUCTION 
 
38 
 
Un autre problème résultant en partie de la faible utilisation des marqueurs nucléaires est la 
difficulté de circonscrire les espèces18 d’hémosporidies. Les espèces sont classiquement décrites sur la 
base de différences morphologiques, permettant d’établir des morphotypes et une taxonomie a priori 
(Mayr 1996). Ensuite la validité des morphotypes en tant qu’espèces biologiques peut être testée par 
des méthodes variées (Sites & Marshall 2004). Un certain nombre de ces méthodes font appel à des 
outils moléculaires, en cherchant notamment à vérifier la cessation du flux de gènes entre 
morphotypes. Des critères tels l’absence de preuve de recombinaison entre génomes nucléaire et 
mitochondrial ou la mesure du flux de gènes grâce à des données microsatellites peuvent être utilisés 
(Sites & Marshall 2003 ; Meyer & Paulay 2005). Toutes ces techniques nécessitent d’amplifier de l’ADN 
nucléaire, ce qui est compliqué chez les hémosporidies. Une étude de ce type a cependant été réalisée 
par Bensch et al. (2004), montrant une absence de recombinaison entre génomes nucléaire et 
mitochondrial chez Haemoproteus, même pour des haplotypes de cytochrome-b divergeant de 
seulement 0.2%. Ce résultat implique que des unités taxonomiques inférieures à la morphoespèce 
représentent des unités reproductivement isolées (i.e. des espèces biologiques). Aucune généralisation 
de ces résultats n’a été réalisée à ce jour. Pour Leucocytozoon par exemple, une seule étude a amplifié 
de l’ADN nucléaire (Martinsen et al. 2008).  
En conséquence, l’étude des hémosporidies doit se faire en l’absence de définition d’espèce ou de 
MOTU19, ce qui souvent limite l’interprétation des résultats. D’une manière générale, deux unités 
taxonomiques sont considérées chez les hémosporidies: la morphoespèce ou l’haplotype au 
cytochrome-b.    
Un autre obstacle  inhérent { l’étude des hémosporidies est la difficulté de déterminer la 
compétence des hôtes. Pour les hôtes aviaires, la présence de gamétocytes dans le sang suggère très 
fortement que le parasite peut achever son cycle chez l’hôte, car les gamétocytes forment la dernière 
étape du cycle chez l’oiseau. Cependant, en utilisant des méthodes moléculaires non combinées à la 
microscopie, on ne peut pas savoir avec certitude de quel stade de vie provient l’ADN amplifié. Il peut 
arriver dans certains cas que des sporozoïtes persistent dans le sang pendant plusieurs jours 
(Valkiūnas et al. 2009). Déterminer la compétence des vecteurs est encore plus ardu, car il faut 
                                                          
18
 Les définitions d’espèce sont nombreuses. La plus répandue et celle qui me paraît la plus utile en biologie évolutive est le 
concept biologique d’espèce, selon lequel les espèces sont définies par leur interfertilité au sein d’une espèce et l’absence 
d’interfertilité entre espèces.  
19
 Molecular Operational Taxonomic Unit. Pour certains organismes il est impossible ou trivial de définir des espèces biologiques. 
Les MOTU peuvent alors remplacer les espèces en tant que taxons unitaires, permettant de nommer des entités phylogénétiques 
et de standardiser les appellations.  
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confirmer la présence de sporozoïtes dans les glandes salivaires. Ceci implique de disséquer les 
insectes pour obtenir les glandes salivaires et de vérifier par microscopie la présence de sporozoïtes à 
l’intérieur des glandes.  
Enfin, on ne peut jamais être certain qu’un individu n’est pas infecté, car les méthodes 
moléculaires ainsi que la microscopie ne permettent pas de détecter les parasites à trop faible 
parasitémie. Ceci implique que le spectre d’hôtes d’un parasite est impossible { circonscrire de 
manière exacte car il faudrait procéder à des transmissions expérimentales pour chaque hôte de la 
zone d’étude pour y parvenir.  
Ces particularités entraînent une complexité plus importante lors d’études biogéographiques. 
Etudier des organismes libres, a fortiori de grande taille, est plus aisé car souvent des naturalistes ont 
décrits toutes les espèces d’un taxon ou presque, avec leurs aires de distribution actuelles, ce qui 
permet de circonscrire le nombre d’entités recherchées et d’effectuer un échantillonnage exhaustif. 
L’étude des hémosporidies est nécessairement sujette { un fort biais d’échantillonnage. 
  
4.6 Etat de l’art des études biogéographiques des hémosporidies : leur 
distribution 
A ce jour, les études sur la distribution des hémosporidies ont principalement eu pour objectif (i) 
de décrire la distribution d’hôtes, (ii) d’analyser la spécificité d’hôte et de tester la congruence entre 
phylogénies d’hôtes et de parasites et dans de rares cas, (iii) de reconstruire les associations hôte-
parasite ancestrales. A ma connaissance, les approches phylogéographiques, c’est-à-dire visant à lier la 
phylogénie d’un groupe de parasites hémosporidies à la géographie pour proposer une hypothèse de 
distribution ancestrale et de mouvements au cours du temps et de l’espace, n’ont été que très peu 
utilisées. 
 
4.6.1 Généralités sur la distribution géographique des hémosporidies 
La description de la diversité des hémosporidies et de leur répartition c’est faite uniquement par 
microscopie avant les années 2000. De plus, il n’y a actuellement aucune méthodologie appliquée aux 
hémosporidies pour distinguer différentes MOTU sur des bases moléculaires, et la plus petite unité 
taxonomiquement valide est la morphoespèce (certaines ne sont cependant pas monophylétiques, 
INTRODUCTION 
 
40 
 
Hellgren et al. 2007a). Actuellement nombre d’études, telles celles qui seront présentées dans cette 
thèse, utilisent les haplotypes mitochondriaux pour décrire la diversité. Cette pratique permet 
d’atteindre une précision phylogénétique accrue car les morphoespèces sont très probablement des 
complexes d’espèces (Bensch et al. 2004 ; Sehgal et al. 2006). Cependant, différents haplotypes 
peuvent représenter des espèces biologiques différentes (Bensch et al. 2004), mais bien souvent il 
s’agit de diversité intraspécifique. Par conséquent, nous allons brièvement revoir ici les grands patrons 
de distribution des trois principaux genres d’hémosporidies { l’échelle globale, sur la base des 
morphoespèces. 
Les genres Plasmodium, Haemoproteus et Leucocytozoon ont tous des distributions globales 
(Figure 15). A l’exception de l’Antarctique, on les retrouve sur tous les continents. Valkiūnas (2005) 
compte 206 morphoespèces d’hémosporidies aviaires décrites. Il décrit leurs distributions en se 
basant sur les études publiées et en ajoutant son propre examen de milliers de frottis sanguins. En 
tout, il a rassemblé un jeu de données pour plus de 200 000 oiseaux. 
A partir de ces données, il a distingué quatre zones biogéographiques: l’Holarctique, la région 
éthiopienne, l’Orient et les Néotropiques. Les trois premières sont les plus riches en espèce 
(respectivement, 123, 108 et 106 espèces d’hémosporidies). Seulement 22 espèces ont été décrites en 
Australie, mais cette région a été sous-échantillonnée et il reste à confirmer si la plus faible diversité 
sur ce continent provient d’un biais d’échantillonnage. La diversité relativement faible dans les 
Néotropiques (52 espèces) est principalement due à une faible richesse spécifique d’Haemoproteus et 
de Leucocytozoon dans cette région. La communauté de Plasmodium y est en revanche aussi riche 
qu’ailleurs. Seulement cinq espèces de Leucocytozoon ont été décrites dans les Néotropiques. Toutes 
sont des espèces à répartitions globales et une transmission in-situ a été démontrée pour seulement 
deux d’entre elles (L. danilewskyi et L. marchouxi). De manière générale, la prévalence de 
Leucocytozoon est faible dans les Néotropiques par rapport aux autres régions biogéographiques (plus 
de deux fois moindre) et aucune espèce n’est endémique, suggérant une conquête tardive de cette 
région par les Leucocytozoon. Valkiūnas (2005) propose que l’apparente faible transmission de ces 
parasites dans les Néotropiques soit due à une faible disponibilité en vecteurs. Il est à noter que ce 
constat a été réalisé en 2005 et que depuis, un certain nombre d’études ont été réalisées dans les 
Néotropiques et montrent que Leucocytozoon peut atteindre des prévalences importantes en certains 
endroits (e.g. Merino et al. 2008 ; Rodríguez et al. 2009), suggérant une distribution irrégulière plutôt 
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Figure 15. Distribution des hémosporidies (selon les informations dans Valkiūnas 2005).  
Cinq zones biogéographiques sont représentées : Rouge, Holarctique ; Jaune, région éthiopienne ; Bleu turquoise (vert pour les daltoniens), région orientale ; Gris, Australie, 
Bleu, Néotropiques. Les diagrammes en bâton représentent le nombre de morphoespèces (noir) et la prévalence moyenne en pourcentages (blanc). H, Haemoproteus ; P, 
Plasmodium ; L, Leucocytozoon. 
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qu’une faible abondance. Ces dernières études, s’étant basées sur des données moléculaires, 
n’apportent pas de nouveaux éléments sur la distribution des morphoespèces dans cette région. 
Le centre d’origine des Leucocytozoon est très probablement l’Holarctique où ils sont nettement 
plus prévalents que dans les autres régions (16,2% contre 4,6% et 2,9% en Ethiopie et en Orient, 
respectivement). Il est intéressant de noter que la prévalence de ce genre augmente avec la latitude 
(Valkiūnas 2005 ; Merino et al. 2008), révélant une adaptation aux faibles températures. Par exemple 
la température optimale pour le développement de L. simondi dans le vecteur est de 15°C (Eide & Fallis 
1972), alors qu’en comparaison Plasmodium falciparum, agent de la malaria humaine, complète son 
cycle sporogonique de manière optimale à plus de 26°C et ne peut se développer en dessous de 18°C 
(Rich et al. 1998).  
La richesse spécifique des Plasmodium varie peu entre les quatre zones biogéographiques et ce 
genre est bien représenté dans les Néotropiques. La région éthiopienne serait caractérisée par de plus 
fortes prévalences, et pourrait représenter le centre d’origine des Plasmodium (Valkiūnas 2005). 
 
4.6.2 Généralités sur la distribution d’hôte des hémosporidies 
Les hémosporidies ont été recherchées dans environ 45% des espèces aviaires. Haemoproteus a 
été trouvé chez 50% de ces espèces, Plasmodium et Leucocytozoon dans 30%. Vingt-trois ordres 
d’oiseaux sont infectés par des hémosporidies et quatre ordres ne présentent pas d’infection dans 
l’état actuel des connaissances. Les deux ordres d’oiseaux infectés par le plus grand nombre de 
morphoespèces d’hémosporidies sont les Passeriformes et les Galliformes (Valkiūnas 2005).  
Il est difficile d’établir des généralités quant { la spécificité des hémosporidies. Il existe des 
différences intra- et inter-genres importantes. D’une manière générale, les morphoespèces spécifiques 
{ une espèce d’hôte sont rares. Chez Leucocytozoon, c’est le cas de L. caulleryi qui n’infecte que le 
poulet domestique (Gallus gallus). Au contraire, L. fringillinarum peut infecter des oiseaux de familles 
différentes (Fallis & Benett 1962 ; 1966). Aucune morphoespèce de Leucocytozoon infectant plusieurs 
ordres d’oiseaux n’est connue (Valkiūnas 2005). La spécificité de Plasmodium est moindre que chez 
Leucocytozoon. Les morphoespèces de Plasmodium infectent très fréquemment des oiseaux de familles 
différentes, voire d’ordres différents (Waldenström et al. 2002).  
L’utilisation de la biologie moléculaire a permis d’étudier la spécificité des hémosporidies { un 
niveau taxonomique inférieur à la morphoespèce. La majorité des études se sont cependant situées 
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dans des zones géographiques restreintes et ont investigué des spectres d’hôtes limités et elles ne 
permettent pas de tirer des conclusions quant au spectre d’hôte réellement infecté par telle ou telle 
souche d’hémosporidie. En revanche elles fournissent des données précieuses sur l’agrégation des 
parasites au sein de systèmes donnés. Par exemple Križanauskiené et al. (2006) ont trouvé, au sein 
d’une zone géographique restreinte le long de la mer Baltique, des haplotypes de H. majoris infectant 
jusqu’{ trois familles ou sept espèces de passereaux. Sehgal et al. (2006) ont étudié la distribution 
d’hôtes de L. toddi, morphoespèce (maintenant divisé en deux morphoespèces, Valkiūnas et al. 2010) 
infectant uniquement les représentants de l’ordre des Falconiformes. Ils ont trouvé deux clades de 
parasites restreints respectivement aux genres Buteo et Accipiter. Au sein de chaque clade, une 
structure géographique apparaît clairement. Les méthodes moléculaires permettent également 
d’étudier la spécificité grâce à des méthodes phylogénétiques, plutôt que par la description brute du 
spectre d’hôte des parasites. De telles analyses considèrent le ou les hôte(s) comme un caractère de 
chaque haplotype, et permettent de déterminer s’il y a un signal phylogénétique, c’est-à-dire une 
tendance de certains clades de parasites à infecter préférentiellement certains hôtes. Une étude en 
particulier a réalisé ce genre d’analyses { grande échelle. Ricklefs & Fallon (2002) ont mis en évidence 
un conservatisme d’hôtes pour Haemoproteus et Plasmodium, conservatisme qui décroît avec la 
distance génétique entre lignées de parasites. Ce conservatisme disparaît lorsque les parasites 
présentent plus de 4% de divergence au niveau du cytochrome-b, indiquant que les changements 
d’hôtes ont été fréquents au cours de l’évolution des parasites.  
 
4.6.3 Dimension spatio-temporelle de la distribution des hémosporidies : leurs mouvements, leur 
âge. 
La description de la distribution des hémosporidies donnée plus haut est une image statique 
résumant les grandes tendances actuelles de la répartition géographique de ces parasites. Or, les 
hémosporidies aviaires infectent des hôtes souvent très mobiles effectuant des migrations sur de 
longues distances. La prise en compte de la diversité génétique au sein des morphoespèces permet 
d’obtenir des informations plus précises sur la distribution de certains haplotypes et sur leurs 
mouvements au cours de temps écologiques ou évolutifs. Hellgren et al. (2007b) et Ricklefs & Fallon 
(2002) ont utilisé des méthodes phylogénétiques pour déterminer s’il y avait un conservatisme des 
aires de transmission des hémosporidies. Il apparaît clairement dans les deux cas que beaucoup de 
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lignées d’hémosporidies semblent conserver leur aire de transmission sur des temps évolutifs. 
Hellgren et al. (2007b) montrent cependant que Plasmodium semble nettement plus mobile que 
Leucocytozoon et Haemoproteus. Leurs résultats suggèrent une meilleure capacité de Plasmodium à 
utiliser les oiseaux migrateurs pour disperser entre Europe et Afrique. Cette tendance est très 
certainement liée à la plus faible spécificité de Plasmodium qui lui permettrait d’utiliser un plus grand 
nombre d’espèces d’oiseau pour coloniser de nouvelles zones géographiques.  
Si ces études démontrent des évènements de dispersion à longue distance et de changement 
d’hôte relativement fréquents au cours de l’histoire évolutive des hémosporidies, il manque cependant 
un cadre temporel dans lequel inscrire les études biogéographiques des hémosporidies. Dater l’origine 
de la diversification des hémosporidies, et également l’apparition de certaines espèces chez l’Homme 
est l’un des sujets les plus discutés ces dernières années chez ces parasites. L’utilisation des méthodes 
moléculaires pour l’étude des hémosporidies aviaires est récente comparé aux autres taxons. L’étude 
de Bensch et al. (2000) est à ma connaissance la première à avoir réalisé cet exercice. Avant cela le 
débat sur la date de colonisation de l’Homme par Plasmodium, en particulier P. falciparum avait déjà 
commencé (e.g. Waters et al. 1991 ; Escalante & Ayala 1994 ; Escalante et al. 1998). Ricklefs & Fallon 
(2002) sont les premiers à avoir proposé une estimation du taux de substitution pour le cytochrome-b, 
pour des hémosporidies aviaires : 0.6% de divergence de séquence par million d’année (limite basse). 
Longtemps après, Ricklefs & Outlaw (2010) proposaient une valeur absolue de ce taux, calculée à 
partir de données sur Haemoproteus. Ils proposent une valeur de 1.2% . Ma-1. Cependant cette étude se 
base selon moi sur des présupposés déraisonnables et je ne considère pas que la méthodologie utilisée 
permette de considérer leur résultat comme fiable (Bensch 2011 a détailé certains des problèmes de 
Ricklefs & Outlaw 2010). Très récemment Pacheco et al. (2011) se sont proposés de tester la validité 
de certains points de calibration utilisés par le passé pour des phylogénies de Plasmodium. Ils utilisent 
la date de la dernière arrivée des lémuriens sur Madagascar (~20 Ma20) pour valider les résultats 
obtenus avec différents points de calibration, en faisant l’hypothèse que les Plasmodium n’ont pas pu 
arriver sur l’île après cette dernière migration. En rejetant les scénarios dont les résultats suggèrent 
une arrivée de Plasmodium sur Madagascar postérieure à 20 Ma, ils trouvent logiquement des 
estimations de l’arrivée de P. falciparum chez l’Homme plus anciennes que précédemment proposées 
(au cours de l’Eocène). Cependant là encore il me semble que l’hypothèse utilisée est déraisonnable, 
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 Ma = Megannum (million d’années) 
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car il me semble fort possible que Plasmodium ait pu arriver sur Madagascar il y a moins de 20 Ma, 
amené par les vecteurs et non par les lémuriens. 
En conclusion, bien que toutes ces études soient extrêmement stimulantes et apportent 
indéniablement leur pierre { l’édifice, il me semble qu’actuellement les seules informations robustes 
relatives { l’échelle de temps associée à la diversification des hémosporidies proviennent des deux 
uniques fossiles d’hémosporidies décrits (observés dans des vecteurs conservés dans l’ambre). Poinar 
(2005) a décrit un fossile de Plasmodium daté entre 15 et 45 Ma, indiquant que le genre Plasmodium 
était présent il y a au moins 15 Ma. Poinar & Telford (2005) ont trouvé un fossile vieux d’environ 105 
Ma, indiquant que l’ordre Haemosporida existait à ce moment là. 
 
4.6.4 Les hémosporidies dans les îles 
La biogéographie des hémosporidies en milieu insulaire a été peu étudiée et la plupart des études 
sont restées descriptives. Une littérature relativement abondante existe sur l’invasion de Plasmodium 
relictum dans l’archipel hawaiien (e.g. Atkinson et al. 2000 ; Woodworth et al. 2005), mais il s’agit d’un 
cas très particulier d’un parasite invasif amené par l’Homme. En revanche, les travaux de Sylvia M. 
Fallon et collègues dans les Antilles (Fig. 16) sur la distribution de Plasmodium et Haemoproteus 
fournissent des informations importantes sur les dynamiques des hémosporidies dans les îles. Leur 
premier constat est une claire structuration { la fois géographique et d’hôtes21 (Fallon et al. 2003). Les 
parasites montrent des spécificités variables, avec quelques parasites restreints à une unique espèce 
d’hôte, quelques généralistes infectant des hôtes de familles différentes, et la majorité des lignées22 
infectant plusieurs espèces phylogénétiquement proches (Fallon et al. 2005). Plasmodium est 
clairement moins spécifique qu’Haemoproteus, comme suggéré à plus grande échelle par Ricklefs & 
Fallon (2002). Ce sont également les parasites à spécificité intermédiaire qui semblent être les plus 
prévalents dans les Antilles (Fallon et al. 2005). Les généralistes semblent plutôt vérifier l’idée de jack-
of-all-trades but master of none selon laquelle infecter un grand nombre d’hôtes ne permet pas de 
réaliser une importante prévalence chez chaque hôte. Le contraire avait pourtant été reporté en 
Europe (Hellgren et al. 2009). Le turnover des lignées de parasites sur les îles antillaises semble être 
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Je considère le spectre d’hôte comme une des dimensions de la distribution des parasites, au même titre que la géographie. 
J’utilise donc « structuration d’hôtes » de la même manière que « structuration géographique ». Une structuration d’hôtes est 
ainsi définie par une distribution inégale des parasites dans les différents hôtes potentiels, de la même manière qu’une 
structuration géographique est définie par une distribution inégale dans les différentes régions potentiellement habitables. 
22
 Dans beaucoup d’articles sur les hémosporidies, le terme lignée est utilisé en tant que synonyme d’haplotype. 
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Figure 16. Carte des Antilles. 
 
important, de l’ordre de 1/décennie (Fallon et al. 2004), indiquant que les assemblages 
d’hémosporidies en milieu archipélagique sont dynamiques sur une petite échelle temporelle. En 
revanche, Fallon et al. (2004) ne trouvent pas de variation saisonnière de la prévalence ou de la 
composition des assemblages de parasites, alors que typiquement, la parasitémie des hémosporidies 
est faible en dehors de la période de reproduction de l’hôte (Valkiūnas 2005), entraînant généralement 
une moindre détection, même par des méthodes d’amplification par PCR. Ce pattern est peut-être 
inhérent aux milieux tropicaux où la relative homogénéité du climat au long de l’année peut allonger 
les périodes de reproduction des oiseaux et de disponibilité en vecteurs. Fallon et al. (2004) identifient 
également un possible cas de déplacement compétitif d’une lignée par une autre sur l’île de Porto-Rico.  
La prise en considération des lignées parasitaires 
allochtones, en particulier continentales pour les 
études en milieu insulaire, est primordiale pour 
comprendre les mécanismes de colonisation par les 
parasites. Fallon et al. (2005) montrent que 
l’assemblage parasitaire dans les Antilles est 
clairement plus similaire aux communautés Nord-
Américaines qu’{ celles d’Amérique du Sud, y compris 
pour les îles les plus septentrionales. Ce résultat 
semble indiquer que la colonisation de l’archipel s’est 
faite du nord vers le sud, suivant la colonisation des 
oiseaux. Le cas de la Barbade est particulièrement 
intéressant car cette île est récente (< 0.7 Ma) et a probablement été colonisée tardivement par les 
oiseaux (< 0.2 Ma, Lovette et al. 1999). Elle est de plus relativement isolée, et la communauté 
d’hémosporidies y est très pauvre, avec une seule lignée d’Haemoproteus, ce qui contraste avec les îles 
sources (Ste Lucie et St Vincent) qui abritent bien plus de parasites. La faible diversité sur la Barbade 
pourrait être due soit à des évènements fréquents de miss-the-boat23, soit à un grand nombre 
d’extinctions post-colonisation (Fallon et al. 2005).  
A ma connaissance, aucune étude n’a concerné les dynamiques de colonisation et de 
diversification de Leucocytozoon dans les îles. La présence de ce genre est établie en milieu insulaire 
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 Un parasite a « raté le bateau » (missed the boat) quant son hôte migre vers une nouvelle aire géographique sans le 
transporter. 
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dans l’Océan Indien (voir section suivante), mais peu d’études ont confirmé sa présence dans d’autres 
îles. On notera sa présence en Jamaïque, mais uniquement chez des espèces nichant sur le continent 
Nord-Américain, suggérant une absence de transmission sur l’île (Benett et al. 1980) ; au Japon 
(Hagihara et al. 2004) ; en Nouvelle-Zélande (uniquement chez les Sphénisciformes, Fallis et al. 1976) ; 
à Hawaii (Gojrati 1970) ; aux Canaries (Spurgin et al. 2011).  
 
 
5. Les hémosporidies du sud-ouest de l’Océan Indien 
 
Les Mascareignes sont un archipel à environ 700 km { l’est de Madagascar composé de trois îles 
volcaniques : la Réunion, Maurice et Rodrigues d’ouest en est (Fig. 17). La Réunion est vieille d’environ 
2 Ma (Duncan & Hargraves 1990) d’une superficie avoisinant 2500 km². Deux volcans ont contribué à 
son émergence : le Piton des Neiges, inactif depuis au moins 30 000 ans (Gillot & Nativel 1982), est le 
point culminant de l’île (3070 m). Le Piton de la Fournaise (2632 m), actif depuis plus de 300 000 ans 
(Gillot & Nativel 1989), est toujours en activité. Le passé volcanique tourmenté de l’île a engendré un 
paysage extrêmement escarpé avec des variations altitudinales exceptionnelles. D’importantes 
variations écologiques et climatiques à très petite échelle caractérisent cette île. Maurice est la plus 
ancienne des trois îles (~ 7-8 Ma). Elle a été fortement érodée et ne culmine plus qu’{ 828 mètres et 
toute activité volcanique a cessé depuis 200 000 ans (Duncan & Hargraves 1990). Elle est d’une 
superficie de 1866 km² et est située à environ 170 km au nord-est de la Réunion. Les paysages y sont 
bien moins escarpés et l’activité humaine n’a laissé que moins de 5% de la végétation indigène (Safford 
1997). L’île Rodrigues, située { environ 700 km { l’est de Maurice, est la plus petite des trois îles et 
n’est pas considérée dans cette thèse.  
Globalement, dans le sud-ouest de l’Océan Indien, deux catégories d’îles peuvent être 
distinguées : les îles continentales et les îles volcaniques (Fig. 17). Madagascar et les Seychelles 
granitiques sont d’origine continentale et se sont détachées du continent il y a environ 75 Ma 
(Seychelles) et plus de 88 Ma (Madagascar). Les Comores et le groupe d’Aldabra sont beaucoup plus 
récentes (moins de 15 Ma). 
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Des hémosporidies des trois principaux genres, Haemoproteus (Haemoproteus)24, Haemoproteus 
(Parahaemoproteus), Plasmodium et Leucocytozoon ont été découverts dans l’Océan Indien. Des 
hémosporidies ont été trouvées à Madagascar (Benett & Blancou 1974 ; Raharimanga et al. 2002 ; 
Savage 2003 ; Savage & Greiner 2004 ; Savage et al. 2004 ; Savage & Greiner 2005 ; Savage et al. 2005 ; 
Savage et al. 2006 ; Savage et al. 2009 ; Ishtiaq et al. 2011), dans les Mascareignes (sur la Réunion et 
Maurice –Rodrigues n’a jamais été explorée–, Peirce et al. 1977 ; Swinnerton et al. 2005; Bunbury et al. 
2007 ; Ishtiaq et al. 2011), aux Comores (Ishtiaq et al. 2011) et aux Seychelles (île de Cousin : van Oers 
et al. 2010 ; van de Crommenacker et al. 2011 ; île d’Aldabra : Lowery 1971 ; îles Praslin et Frégate : 
Ishtiaq et al. 2011). La Figure 17 donne la localisation des différents genres. 
 
Figure 17. Carte de l’Océan Indien.  
Les âges des îles sont indiqués en millions d’année. La carte et les âges des îles ont été pris dans Warren et al. (2003). La 
présence des quatre genres ou sous-genres d’hémosporidies est indiquée par des symboles noirs. Les symboles blancs 
indiquent que les parasites ont été recherchés mais pas trouvés. L’absence de symbole indique une absence de données.   
 
                                                          
24
 La classification des hémosporidies se base beaucoup sur les sous-genres, indiqués entre parenthèses après les noms de genre. 
Le genre Haemoproteus est divisé en deux sous-genres : Haemoproteus (Haemoproteus) infectant uniquement les 
Colombiformes et certaines frégates et Haemoproteus (Parahaemoproteus) infectant principalement les passereaux. 
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6. Objectifs et structure de la thèse 
 
Cette thèse a pour but de déterminer les processus évolutifs et écologiques régissant la 
distribution des hémosporidies dans le sud-ouest de l’Océan Indien, et en particulier dans les 
Mascareignes. Nous nous sommes attachés à déterminer si les communautés hémosporidiennes des 
Mascareignes ont été assemblées par multiples colonisations et/ou par diversifications in-situ. Nous 
avons également comparé les patrons de diversité et les processus biogéographiques entre les genres 
Plasmodium et Leucocytozoon, cherché { reconstituer la biogéographie historique d’un système hôte-
parasite particulier, et enfin, { l’échelle de l’île de la Réunion, nous avons évalué le rôle de 
l’environnement abiotique dans la distribution géographique des Leucocytozoon. Au niveau des hôtes, 
l’emphase est portée sur les Zosterops, genre de passereaux appelés les oiseaux à lunettes du fait de 
leur cercle orbital blanc caractéristique (que certaines espèces ont cependant perdu) et distribués du 
Pacifique { l’Afrique en passant par l’Asie et l’Océan Indien. Ces oiseaux sont l’objet d’étude d’un autre 
projet de recherche au Laboratoire Evolution & Diversité Biologique où a été réalisée cette thèse, 
expliquant un plan d’échantillonnage et un intérêt fortement déséquilibré en faveur de ces hôtes 
D’autres espèces d’oiseaux ont cependant été étudiées, en grande majorité sur l’île de la Réunion. 
Leucocytozoon a été recherché dans un échantillon des genres Nectarinia et Hypsipetes { l’échelle de 
l’Océan Indien, mais ces résultats ne seront mentionnés que dans la section Synthèse et Discussion 
générale de ce manuscrit. La thèse s’articule autour des quatre chapitres brièvement décrits ci-après. 
 
Chapitre 1 – Origine des parasites Leucocytozoon des Zosterops des Mascareignes.   
Pour ce chapitre, la diversité des Zosterops des Mascareignes a été étudiée grâce à un échantillon 
substantiel de près d’un millier d’oiseaux. Cette diversité est remise dans des contextes 
phylogéographiques local et global afin de déterminer les processus ayant amené les Leucocytozoon à 
infecter les Zosterops. Grâce à des outils phylogénétiques, il est montré que la diversité de ces parasites 
s’explique par de multiples colonisations ainsi que par au moins deux épisodes de diversification in-
situ. 
Article: « The role of immigration and in-situ radiation in explaining blood parasite assemblages in an 
island bird clade ». Soumis à Molecular Ecology et accepté avec revisions mineures.    
 
INTRODUCTION 
 
50 
 
Chapitre 2 – Co-radiation de Leucocytozoon et Zosterops depuis l’Asie vers la conquête de l’Océan 
Indien.  
Ce chapitre s’inscrit dans la continuité du précédent et étudie l’origine d’un clade de 
Leucocytozoon découvert dans les Mascareignes. Les résultats du chapitre précédent suggèrent que ce 
clade aurait eu une histoire évolutive intimement liée à celle des Zosterops. Ici des échantillons 
continentaux d’Asie et d’Afrique sont rajoutés et une analyse phylogéographique met en évidence une 
congruence des histoires des hôtes et des parasites. Connaissant les dates des divers épisodes de 
migration des Zosterops, il a été possible de dater la phylogénie des parasites grâce { l’identification 
d’évènements de co-divergence. 
Article: « Out of Asia: the phylogeographic history of some avian blood parasites ». En préparation.    
 
Chapitre 3 – Patrons de diversité contrastés chez Plasmodium et Leucocytozoon dans les 
Mascareignes : les diversifications in-situ de Leucocytozoon, favorisées par des colonisations plus 
anciennes, expliquent la plus forte diversité de ce genre dans l’archipel. 
 Partant du constat que Plasmodium présentait une plus faible diversité génétique au sein de 
l’archipel des Mascareignes, ce chapitre cherche { en identifier la cause. Deux hypothèses peuvent 
expliquer ce patron : (i) une arrivée plus récente de Plasmodium n’aurait pas permis la génération 
d’autant de diversité que pour Leucocytozoon par manque de temps pour la diversification in-situ, (ii) 
un taux de diversification inférieur pour Plasmodium aurait généré une plus faible diversité, à dates de 
colonisation égales. Des analyses phylogénétiques et statistiques favorisent la première hypothèse. 
Article: «Time of colonisation explains contrasting diversity patterns in blood parasites of an oceanic 
archipelago». En préparation. 
 
Chapitre 4 – Ségrégation spatiale de deux lignées de Leucocytozoon sur l’île de la Réunion. La 
modélisation de leurs niches écologiques suggère une exclusion compétitive ou des préférences pour 
différents vecteurs.  
 Ce chapitre se situe à une échelle géographique plus fine en cherchant à déterminer la cause de 
la ségrégation spatiale de deux lignées de Leucocytozoon sur l’île de la Réunion. A partir de données 
bioclimatiques, les niches des deux lignées sont modélisées et des analyses statistiques mettent en 
évidence que bien qu’occupant actuellement des niches écologiques différentes, les deux lignées 
occuperaient idéalement la même niche. Ceci implique que des forces autres que les pressions 
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exercées par l’environnement abiotique expliquent la ségrégation spatiale, telles l’exclusion 
compétitive ou l’influence des vecteurs.   
 Article: « Spatial segregation of blood parasites of an insular bird: evidence for niche conservatism 
rejects the role of environment ». En préparation. 
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Origine des parasites Leucocytozoon des Zosterops 
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Preface 
 
Different names are used in the different chapters when referring to the same Leucocytozoon 
haplotypes or clades. For haplotypes, the two nomenclatures that are used appear in Annexe 1 at 
the end of the whole thesis manuscript. For clades, each chapter is preceded by a reminder of the 
correspondence between the names used. This reminder takes the form of the table below, where 
each line is a clade and the grey cells indicate the names that are used in the current chapter. 
This paper was submitted to Molecular Ecology and judged publishable once minor revisions 
will have been dealt with. The version presented here incorporates the changes entailed by the 
reviewers and editor’s suggestions but is not the final version that will be resubmitted. 
 
 
Nomenclature 1 Nomenclature 2 Nomenclature 3 
Clade A’ Clade L1 Lineage A 
Clade B’  Lineage B 
Mascarenes 1 Clade L3  
Mascarenes 2 Clade L2  
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Abstract 
Parasite community assemblages on islands build up through multiple immigrations and/or in-
situ diversification. In this study, we used a phylogenetic approach to investigate the role of such 
processes in shaping current patterns of diversity in Leucocytozoon, a group of hemosporidian 
blood parasites infecting whites-eyes (Zosterops) endemic to the Mascarene archipelago (south-
western Indian Ocean). We found that this parasite community arose through a combination of 
multiple immigrations and in-situ diversification, highlighting the importance of both processes in 
explaining island diversity. Specifically, two highly diverse parasite clades appear to have been 
present in the Mascarenes for most of their evolutionary history and have diversified within the 
archipelago, while another lineage apparently immigrated more recently, probably with human-
introduced birds. Interestingly, the evolutionary histories of one clade of parasites and Indian 
Ocean Zosterops seem tightly associated, with a significant signal for phylogenetic congruence, 
suggesting that host-parasite co-divergence may have occurred in this system. 
 
Key-words: parasite communities, in-situ diversification, multiple colonisation, Leucocytozoon, 
Mascarene Zosterops, avian malaria.
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Introduction 
The need to understand the processes that determine the emergence of novel diseases has never 
been greater (Peterson 2008). Yet despite many hypotheses and a considerable amount of literature, 
we still know relatively little about what causes movements of parasites across hosts and geographic 
areas through time. While phylogenetic analyses of the present-day distribution of parasites across 
hosts and through space provide a powerful framework to reconstruct biogeographic history 
(Ronquist 1998), this performance relies upon the ability to estimate divergence times, usually from 
fossil data (e.g. Vilhelmsen 2004; Murphy et al. 2008). For most parasites and micro-organisms fossil 
data are insufficient (Martín-González et al. 2009) and the common practice has been to use the 
timeframe of hosts instead, provided that the evolutionary histories of hosts and parasites can be 
linked through the identification of co-divergence events (e.g. Hafner & Page 1995; Etherington et al. 
2006; Storfer et al. 2007; Light et al. 2010; Shah et al. 2010). There are at least two caveats associated 
with this approach. First, synchronous co-divergence between hosts and parasites depends on strong 
host specificity of the parasites (Brooks 1988; Reed & Hafner 1997; Clayton et al. 2004; Nieberding & 
Olivieri 2007). Second, processes other than co-divergence can explain topological congruence 
between parasites and hosts, such as a series of host-switches mirroring the hosts’ phylogeny 
(Charleston & Robertson 2002; de Vienne et al. 2007). In this context, hemosporidian blood parasites 
(Order: Haemosporida) of vertebrates are particularly problematic because they show little specificity, 
are highly vagile and are prone to host-switching (Ricklefs et al. 2004; Szymanski & Lovette 2005; 
Garamszegi 2009). In addition, their fossil record is extremely scarce (Poinar 2005; Poinar & Telford 
2005) making it difficult to estimate absolute divergence times using fossil calibration. As a 
consequence, the origin and evolution of these parasites, including how and when they radiated and 
spread to novel hosts, remains largely unknown and subject to debate. This is even the case for well-
studied human parasites (e.g. Holmes 2010, Liu et al. 2010, Prugnolle et al. 2010 and Valkiūnas et al. 
2011 illustrate recent debate over the assumed origin of Plasmodium falciparum).  
It has been suggested that in Haemosporida of the genera Haemoproteus and Leucocytozoon, host 
and geographic fidelity (i.e. phylogenetic association) can persist over evolutionary timescales 
(Ricklefs & Fallon 2002; Hellgren et al. 2007). However, host fidelity is still expected to decrease as the 
timeframe under consideration lengthens, with host-specificity being mostly restricted to the tips of 
the parasite phylogeny (Ricklefs & Fallon 2002). Thus, phylogeographical studies of such 
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hemosporidian blood parasites are especially valuable for examining the processes shaping 
contemporary diversity.  
 
Figure 1. Distribution of sampled species of Zosterops in the South-Western Indian Ocean. Indian Ocean Zosterops 
species are in black, locations in grey. Zosterops species found infected are underlined. Black arrows were redrawn from 
Warren et al. 2006 and indicate the most likely colonisation routes of Zosterops in the Indian Ocean. Note that Z. 
mouroniensis, unlike all other Zosterops species from the Comoros, colonised the Indian Ocean anciently. However, it is 
unconfirmed whether this species is a product of the same ancestral Indian Ocean colonist as the Mascarene clade, or 
whether its ancestor colonised the Indian Ocean independently. 
 
In this paper, we examine the evolutionary dynamics surrounding contemporary host and 
geographic distributions of Leucocytozoon parasites of Mascarene white-eyes (Genus: Zosterops). 
Leucocytozoon is the most host-specific and least vagile hemosporidian genus (Hellgren et al. 2007), 
with a complex life cycle involving one intermediate avian host where asexual multiplication occurs, 
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and one final dipteran host (black flies, Genus: Simulium) in which it sexually reproduces (Valkiūnas 
2005; Martinsen et al. 2008). As such, it provides an ideal system in which to examine the relative 
importance of processes such as multiple colonisations, in-situ diversification and co-radiation in 
explaining the diversity of parasite assemblages. Furthermore, Mascarene white-eyes represent an 
excellent host system for studying parasite evolutionary dynamics, in large part because they have 
undergone a relatively recent (less than 2 Ma, Warren et al. 2006) evolutionary radiation in an 
archipelago where contemporary infections by Leucocytozoon have been reported to be frequent 
(Peirce et al. 1977). 
We use molecular methods to describe Leucocytozoon diversity in Mascarene Zosterops and perform 
phylogenetic analyses to infer how contemporary diversity in blood parasites has arisen. We included 
in our analyses data obtained from other local birds as well as all publicly available Leucocytozoon DNA 
sequences, to provide the basis for comparisons in a broad phylogeographical context. We first 
estimate the number of independent colonisations which may account for contemporary diversity by 
determining the number of monophyletic groups of parasites harboured by Mascarene Zosterops. 
Parasite colonisations may have occurred either in evolutionary times, mediated by black flies or avian 
hosts as they immigrated to the archipelago, or more recently with massive human-associated 
introductions of non-indigenous birds (Cheke & Hume 2008). Our second objective is thus to estimate 
the likelihood of parasite diversification within the archipelago after non-indigenous birds were 
introduced by humans, i.e., within the last 413 years (Cheke & Hume 2008). Patterns of parasite 
distribution across host species can also provide information about which hosts may have brought 
parasites into the archipelago. Finally, we examine whether some parasites could have co-radiated 
with Zosterops hosts over the Indian Ocean. Such a process, be it associated with strict co-divergence 
or not, is expected to result in relatively concordant host and parasite geographic distributions and 
phylogenies. 
 
Methods 
Samples and sites 
Twelve Zosterops species are currently present in the south-western Indian Ocean, four of which 
occur in the Mascarenes: Z. borbonicus, Z. mauritianus, Z. chloronothos and Z. olivaceus (Warren et al. 
2006). One of us (BHW) obtained blood samples from the eight non-Mascarene species and Z. 
chloronothos during a previous study (see Warren et al. 2006 for permits and procedures). We 
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obtained blood samples from the three other Mascarene Zosterops species and twelve other bird 
species from Réunion by mist-netting in 2007-2010 during the austral summer (capture dates ranged 
from October 28th to May 17th). In total, our sample consisted of 55 non-Mascarene Zosterops, 852 
Mascarene Zosterops and 89 Réunion non-Zosterops birds. Blood samples were collected by gently 
puncturing the sub-brachial vein and were then stored in lysis buffer until freezing at -20°C. Birds 
were ringed, measured and released unharmed. All manipulations were conducted under a ringing 
permit issued by the CRBPO Museum d’Histoire Naturelle (Paris, France) and a collection permit from 
the Government of Mauritius. Per-species sample sizes are indicated in Table 1, and the location of 
Zosterops species in Fig. 1. 
 
DNA extraction, PCR screening and sequencing 
DNA was extracted from blood samples using Qiagen DNeasy kits (Qiagen, Courtaboeuf, France), 
according to the manufacturer’s protocol. Parasites were screened by amplifying a 476 bp fragment of 
the cytochrome b (cyt-b) gene, following the nested-PCR protocol described in Hellgren et al. (2004), 
with the Leucocytozoon-specific primer pair (HaemFL/HaemR2L) in the second round. In order to 
detect false positives, a negative control (distilled water) was included with every five samples. When 
false positives were observed, the entire PCR plate was re-run. Bi-directional sequencing was 
performed on an AB1 PRISM 3130 using the same primers as for the second round of PCR. Sequences 
from both strands were aligned using Sequencher v.4.9 and the chromatograms were visually screened 
for double peaks (multiple infections). Most of the sequences we obtained were of sufficiently good 
quality to allow accurate identification of double peaks, which were recorded with ambiguous base 
codes. We did not attempt to record double peaks for sequences with background noise. Once the local 
pool of haplotypes was known from the single infections, we searched for matches between ambiguous 
sequences (multiple infections) and pairs of haplotypes. A double infection was considered solved only 
when it yielded a match with a single pair of previously identified haplotypes and no double peaks 
were left unexplained. All unsolved multiple infections were withdrawn from the dataset. In this study, 
we refer to haplotypes for unique cyt-b sequences and to lineages for phylogenetically distinct groups 
(either single haplotypes or clades of haplotypes). 
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Table 1 Number of occurrences of each lineage or clade in each host species. The detail of lineages within Clades A’ and B’ can be found in Table S2, Supporting information 
 
 Lineages 
Host species Island* Archipelago Host type† Tested Infected 
Sequencing 
success‡ Sequences§ 
Clade 
A' 
Clade 
B' B H X Y Z A2 B2 C2 
Streptopelia picturata Réu  Mascarenes ? 4 1 1/1 1  -  -  -  - -   - 1  -  -  - 
Terpsiphone bourbonnensis Réu Mascarenes I 10 0 - 0  -  -  -  -  -  -  -  -  -  - 
Saxicola tectes Réu Mascarenes I 10 7 6/7 6  -  - 2  - 4  -  -  -  -  - 
Hypsipetes borbonicus Réu Mascarenes I 21 17 11/17 12  -  - 1  - 5 4  -  - 2  - 
Geopelia striata Réu Mascarenes NI 1 0 - 0  -  -  -  -  -  -  -  -  -  - 
Leiothrix lutea Réu Mascarenes NI 1 0 - 0  -  -  -  -  -  -  -  -  -  - 
Estrilda astrild Réu Mascarenes NI 2 0 - 0  -  -  -  -  -  -  -  -  -  - 
Acridotheres tristis Réu Mascarenes NI 4 0 - 0  -  -  -  -  -  -  -  -  -  - 
Pycnonotus jocosus Réu Mascarenes NI 8 5 5/5 5  -  - 3  -  -  -  - 2  -  - 
Foudia madagascariensis Réu Mascarenes NI 10 8 7/8 8  -  - 6  -  -  -  -  -  - 2 
Ploceus cucullatus Réu Mascarenes NI 8 8 8/8 9  - 1 8  -  -  -  -  -  -  - 
Passer domesticus Réu Mascarenes NI 10 10 9/9 9  -  - 9  -  -  -  -  -  -  - 
Zosterops borbonicus Réu Mascarenes Z 783 431 133/145 221 56 153 2 10  -  -  -  -  -  - 
Z. olivaceus Réu Mascarenes Z 33 33 9/10 9 2 6  - 1  -  -  -  -  -  - 
Z. mauritianus Mau Mascarenes   34 20 15/16 24  - 24  -  -  -  -  -  -  -  - 
Z. chloronothos Mau Mascarenes   2 2 2/2 3  - 3  -  -  -  -  -  -  -  - 
Z. maderaspatanus Mad -   16 16 14/16 19  - 19  -  -  -  -  -  -  -  - 
Z. comoriensis Moh Comoros   7 7 5/6 7  - 7  -  -  -  -  -  -  -  - 
Z. anjouanensis Anj Comoros   4 4 4/4 5  - 5  -  -  -  -  -  -  -  - 
Z. kirki GC Comoros   11 0 - 0  - -  -  -  -  -  -  -  -  - 
Z mayottensis May Comoros   6 0 - 0  - -  -  -  -  -  -  -  -  - 
Z. modestus Con Seychelles  3 0 - 0  - -  -  -  -  -  -  -  -  - 
Z. mouroniensis GC Comoros  6 0 - 0  - -  -  -  -  -  -  -  -  - 
Z. abyssinicus Soc -   2 2 2/2 3  - 3  -  -  -  -  -  -  -  - 
* Réu : Réunion, Mau : Mauritius, Mad : Madagascar, Moh : Mohéli, Anj : Anjouan, GC : Grande Comore, May : Mayotte, Con : Conception, Soc : Socotra. 
† For Réunion birds, assignement to 3 categories according to Barré & Barau (1996). NI: Non-indigenous (i.e. introduced on Réunion by man), I: Indigenous (i.e. non-Zosterops 
naturally occurring before the arrival of man) and Z: Zosterops (i.e. Zosterops indigenous species). 
‡ Number of individuals for which a usable sequence was obtained  /  Number of individuals for which sequencing was attempted.  
§ Number of sequences might be higher than number of sequenced individuals due to double infections. 
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Phylogenetic and divergence time analyses 
In order to analyse our findings in a global phylogeographic context, all sequences obtained from 
Indian Ocean Leucocytozoon were aligned with the totality of sequences of sufficient length available in 
GenBank and Malavi (Bensch et al. 2009) databases. Phylogenetic analyses were performed from this 
alignment which consisted of 257 cyt-b haplotypes once redundant sequences were removed (see 
Table S1, Supporting information, for details of these sequences). The scarcity of nuclear and plastid 
DNA fragments from Leucocytozoon organisms in GenBank (ten entries altogether) prevents the use of 
markers other than cyt-b for global studies like this one. Thus, our analyses rely upon the assumption 
that phylogenetic hypotheses obtained using cyt-b are reasonable estimates of organism (i.e. multi-
genome) phylogeny in Leucocytozoon, as was strongly suggested by previous studies (Rathore et al. 
2001; Beadell et al. 2006; Perkins et al. 2007). After aligning all sequences with BioEdit v.7.0.5.3, we 
used MODELTEST v.2.3 (Posada & Crandall 1998) to determine which substitution model best 
described the data (minimum AIC). MRBAYES v.3.0.1 (Ronquist & Huelsenbeck 2003) was used for 
Bayesian phylogenetic inference with different substitution models for each codon position. This 
analysis consisted of two runs of 30 million generations with sampling every 1,000 generations, each 
with one cold and three heated chains. Burn-in trees were discarded and the consensus phylogeny and 
associated branch support values were determined from the remaining trees. PhyML-aLRT (Anisimova 
& Gascuel 2006) was used for maximum-likelihood (ML) phylogenetic analysis, without partitioning 
into codon positions. Bootstrap support values were calculated as the minimum of SH-like and χ²-
based statistics. A consensus of the maximum sum of clade credibilities from the Bayesian and ML 
trees was obtained with TreeAnnotator v.1.5.3. This procedure firstly permitted us to test whether all 
parasite haplotypes recovered from Zosterops hosts represent a monophyletic entity or if they have 
multiple origins (polyphyly). Secondly, it allowed us to identify lineages of endemic parasites 
represented by single colonisation events followed by within-island diversification. 
Lineages having diversified in-situ (i.e. forming clades) may have colonised the archipelago with 
recently introduced birds, or earlier, through natural immigration. In order to test the origin of such 
clades, we assumed that recent anthropogenic introduction can be ruled out for a particular parasite 
clade if it can be shown with confidence that it is older than first human arrival (413 years ago). 
Therefore we sought to provide a lower bound for each clade’s age through dating analyses. Given that 
no substitution rate and no fossil calibrations are known for Leucocytozoon parasites, we used a 
conservative substitution rate for phylogeny dating. Since we were interested in minimum ages of 
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clades, we used the highest substitution rate proposed for some avian Haemosporida, i.e. 1.2% 
sequence divergence per million years (as estimated by Ricklefs & Outlaw 2010). Node age estimates 
were obtained with BEAST v.1.5.3 (Drummond & Rambaut 2007) under a strict molecular clock and 
from a subtree comprising all the lineages of interest. The analysis consisted of two independent runs 
of 10 million generations with sampling every 1,000 generations. After discarding burn-in generations 
(first 10%), the results of the two runs were combined and examined with TRACER v.1.5. Convergence 
was confirmed by ESSs exceeding 200 for all parameters. A consensus chronogram of the maximum 
sum of clade credibilities was obtained with TreeAnotator v.1.5.3. 
 
Distribution across hosts 
We investigated the distribution of each parasite lineage across hosts by testing for differences in 
prevalence between three host reservoirs: Zosterops, indigenous and non-indigenous birds (see Table 
1). However, the detection of a hemosporidian lineage through amplification from a particular host’s 
blood does not necessarily reflect host competence for transmission of this lineage, as uninfective 
parasite stages can occur in blood samples (Valkiūnas et al. 2009). Although microscopy can be used to 
confirm the presence of infective gametocytes in the host blood, this technique does not permit the 
identification of haplotypes (Valkiūnas et al. 2009; Palinauskas et al. 2010). Thus, the reasonable 
assumption that the parasite stages amplified from blood are in most cases infective gametocytes must 
be made when examining patterns of distribution across hosts.  
Our sample for Zosterops species was much larger than for the rest of the local avifauna and 
comparatively more parasite haplotypes could have been undetected in non-Zosterops hosts. To 
quantify the potential bias caused by incomplete haplotype sampling, we generated rarefaction curves 
for the three host reservoirs on Réunion by sampling without replacement (Gotelli & Colwell 2001) 
and estimated true haplotype richness with a Chao (1987) estimate as well as the first order jackknife 
and bootstrap estimates (Smith & van Belle 1984). Curves are the average of 9999 trials. These 
analyses were carried out using vegan 1.15 (function specpool) in the R statistical framework (R 
Development Core Team 2008). The uneven sample sizes per species prevented us from constructing 
rarefaction curves for each species independently. Consequently, individual birds were grouped 
together within the three host reservoirs cited above. It should be noted that the results of these 
analyses are therefore strongly influenced by well sampled species which make up for the majority of 
infections within a reservoir. 
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To test for differences in prevalence between host reservoirs, we used GLMMs with binomial error 
with host reservoir as a fixed effect and month of capture and year as random effects. Random effects 
were incorporated in the models to account for temporal variation in prevalence, as such variation was 
previously reported in hemosporidian parasites, both within- (e.g. Barnard & Bair 1986; Cosgrove et 
al. 2008; Norte et al. 2009) and between-years (e.g. Bensch et al. 2007; Knowles et al. 2011). The 
binary dependant variable was lineage identity: each cyt-b sequence was attributed the value of 1 if it 
corresponded to the lineage of interest, and the value of 0 for any other lineage. This approach tests 
whether one lineage’s relative prevalence (i.e. the proportion of infections corresponding to this 
lineage) differs among host reservoirs. We could not test for differences in absolute prevalence per 
lineage (i.e. the proportion of birds in the sample that is infected by a particular lineage) as this 
measure is unknown when sequences are not obtained from every infected individual. However, 
absolute and relative prevalences are proportional when the total absolute prevalence (i.e. the 
proportion of birds infected by any lineage) does not differ among the groups compared, as is the case 
for our sample (Zosterops vs. Indigenous, P = 0.87; Zosterops vs. Non-indigenous, P = 0.086; Indigenous 
vs. Non-indigenous, P = 0.27; uncorrected P-values from Fisher exact tests). Relative prevalence is 
hereafter referred to merely as prevalence. Following recommendations by Bolker et al. (2009), 
significance of the fixed effect was evaluated with Wald χ² tests. We subsequently carried out pair-wise 
tests following the same procedure to obtain pair-wise significance for the effect of host reservoir, and 
P-values were adjusted with Bonferroni correction. Analyses were restricted to Réunion birds because 
non-Zosterops birds were not screened elsewhere. The geographic areas where Zosterops and non-
Zosterops birds were sampled greatly overlap (Fig.S1), preventing artifactual differences in parasite 
assemblages of these two reservoirs due to small scale spatial transmission patterns (as described in 
Wood et al. 2007). Statistical analyses were carried out using the lme4 package (Bates & Sarkar 2007) 
in the R statistical framework (R Development Core Team 2008). 
 
Co-divergence analysis 
We tested the hypothesis that Indian Ocean clades of parasites infecting Zosterops have co-diverged 
with their hosts using the software ParaFit (Legendre et al. 2002). This procedure tests the null 
hypothesis of independent evolution of hosts and parasites by permuting the identity of hosts 
associated with each parasite. Thus, it provides a test of co-divergence for the whole dataset along with 
tests for each host-parasite pair. It requires a matrix of host-parasite association along with two 
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Figure 2. Rarefaction curves for three 
different host reservoirs. 
Black: Zosterops reservoir, Dark grey: 
indigenous reservoir, Light grey: non-
indigenous reservoir. Solid lines represent 
the average of 9999 randomly generated 
curves. Dashed lines are mean ± 2 times 
standard deviations. The smaller figure 
shows details of the curves from 1 to 30 
haplotypes. 
 
matrices of principal coordinates describing phylogenetic relationships (one for hosts, one for 
parasites). These matrices were constructed from LogDet genetic distance matrices (Lockhart et al. 
1994) using the DistPcoa application (Legendre & Anderson 1999). The test was conducted using 9999 
permutations. 
Results 
Diversity and multiple colonisations 
Altogether, 26 different Leucocytozoon haplotypes were found in the Mascarenes (Table 1, Table S2, 
Supporting information), 20 of which occur in Mascarene Zosterops (17 in Z. borbonicus alone). 
Rarefaction curves (Fig. 2) and estimates of true haplotype richness (Table 2) show that asymptotic 
richness on Réunion is almost reached for the non-Zosterops reservoirs, despite small sample sizes. In 
contrast, the estimated number of missed haplotypes in Zosterops is approximately 6 (Table 2), 
indicating that about 25% of the total haplotype richness of Leucocytozoon infecting Réunion Zosterops 
remains undiscovered. Phylogenetic analyses indicate that the 20 Mascarene haplotypes represent 
four distinct lineages: Clades A’ and B’, Haplotypes B and H (Fig. 3), implying multiple colonisations of 
the Mascarene archipelago followed by at least two independent evolutionary radiations. Phylogenetic 
resolution is too poor to determine whether or not Haplotype B clusters with Clade A’ (Fig. 3). 
Mascarene haplotypes within Clade B’ cluster in two groups (Mascarenes 1 and 2) that are poorly 
supported.
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Table 2 Estimated haplotype richness for the three host reservoirs on Réunion 
 
Host reservoir # Sequences Sobs* Chao† Jackknife† Bootstrap† Average estimates  Average number of missed haplotypes 
Zosterops 230 17 25.17 ± 8.28 23.97 ± 2.63 19.98 ± 1.39 23.04 6.04 
Indigenous 18 4 4 ± 0 4 ± 0 4.17 ± 0.38 4.06 0.06 
Non-indigenous 31 4 4.25 ± 0.73 4.97 ± 0.97 4.61 ± 0.66 4.61 0.61 
* Observed haplotype richness. 
† Estimated haplotype richness ± standard error obtained from three methods described in Chao (1987) and Smith & van Belle (1984). 
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Figure 3. Consensus phylogeny of Leucocytozoon lineages.  
The phylogeny was generated with all published cyt-b sequences and those of this study (altogether 257 
sequences). The four lineages found in Zosterops are indicated in the global tree (top-left): Clade A’, Clade B’, 
Haplotype B and Haplotype H. Their polyphyly illustrates multiple origins. At the bottom, the topologies within 
Clades A (right) and B (left), that encompass, respectively, Clades A’ and B’, are detailed. For each node, support 
is indicated with bootstrap on the left and BBS on the right. “-“ indicates that the node does not exist in the 
corresponding phylogeny. The lineages harboured by Zosterops are indicated by thick grey branches. The 
haplotypes found in the Mascarenes are shown in bold case (corresponding to the names in Table 1 and Table S2, 
Supporting information) plus the haplotype name in classical format (e.g. ZOBOR01). The detailed and complete 
consensus, ML and Bayesian phylogenies are available in Figs. S2-S4, Supporting information. 
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Timing of colonisation 
Clades A’ and B’ are highly diverse, with seven and 11 haplotypes in the Mascarenes, respectively. 
Molecular dating with a divergence rate of 1.2% Ma-1 places the crown age estimate of Clade A’ at 0.66 
Ma (95% CI: 0.31-1.07; Fig.4) and that of Clade B’ at 1.56 Ma (95% CI: 0.97-2.24; Fig. 4). The oldest 
boundary for human-mediated introductions (413 years) lies well outside the 95% confidence 
intervals for both clades’ ages, indicating that both clades have initiated their diversification before 
these introductions.  
 
Distribution of clades through hosts and space 
Contrasting patterns of distribution across hosts and space were recovered between the different 
lineages infecting Mascarene Zosterops. We found that prevalence significantly varied among host 
reservoirs for Haplotype B (χ² = 57.5, P<0.001) and Clade B’ (χ² = 17.8, P<0.001), but not for Clade A’ 
(χ² = 2.1e-4, P=1). Haplotype H was not analysed due to the small number of infections. Haplotype B 
primarily occurs in non-indigenous birds with a prevalence of 84%, which is much higher than the 
prevalence observed in indigenous (17%) or Zosterops (1%) reservoirs (Fig. 5a). It appears to be a 
generalist lineage as it was found in seven out of nine infected species on Réunion (Table 1) and also 
occurs in Africa, Europe and the Comoros in five other passerine species (Table S3, Supporting 
information). By contrast, Clade A’ was only recovered from Zosterops (Table 1, Fig. 5b) and seems to 
be endemic to Réunion. Haplotypes from that clade were not recovered from any Zosterops species 
from outside the Mascarenes. Clade A’ was found to be nested within Clade A, which is composed of 24 
additional haplotypes infecting 28 other avian species (Fig. 3, Table S3, Supporting information). Hosts 
of Clade A are mainly species residing in Africa and the Middle-East or European birds that winter in 
Africa, suggesting a within-Africa diversification of that clade. Clade A also contains three haplotypes 
found on Réunion: Haplotypes B, Y (found in Hypsipetes borbonicus only) and Z (found in Streptopelia 
picturata only). Clade B’, the most diverse clade in Mascarene Zosterops with a total of 11 haplotypes in 
the archipelago (seven haplotypes endemic to Réunion, three to Mauritius, one on both islands), seems 
to be restricted to Zosterops hosts, except for one exceptional occurrence in Ploceus cucullatus (Table 1, 
Fig. 5c). It is found in the four Mascarene Zosterops species and is the only lineage occurring in 
Zosterops found outside Réunion. It is also the most prevalent parasite lineage of Zosterops: 71% 
prevalence on Réunion, 100% on Mauritius, Madagascar, the Comoros and Socotra (Table 1). Also 
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noteworthy in the phylogeny is the fact that Clade B’ is nested within Clade B, which contains 18 
additional parasite haplotypes found mostly in Asian and European species (Fig. 3, Table S3, 
Supporting information). Haplotype H was found to infect only the two Réunion Zosterops species with 
low prevalence (4.7% Z. borbonicus; 11% Z. olivaceus) and was not recovered from the local avifauna 
(Table 1, Fig. 5d). Its closest relative was found in Europe, infecting Garrulus glandarius (Haplotype 
GAGLA01). No Leucocytozoon parasites were recovered from Z. mouroniensis, Z. modestus, Z. kirki, Z. 
mayottensis and Z. aldabrensis (Fig. 1, Table 1). 
 
Figure 4. Chronogram of Leucocytozoon lineages.  
The chronogram was obtained with a sequence divergence rate of 1.2% per million years, providing an approximate age of 
diversification events. Time before present (Ma) is on the x axis. Node bars indicate 95% confidence intervals for node ages.  
 
Co-divergence of Leucocytozoon and Zosterops  
Co-divergence analyses rejected the null hypothesis of independent evolution of Leucocytozoon and 
Zosterops for Clade B’ (P = 0.035), suggesting that parasite lineages belonging to Clade B’ co-diverged 
with their Zosterops hosts (Fig. 6).  
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Figure 5. Prevalence on Réunion of 
the four different lineages recovered 
from Mascarene Zosterops. 
Prevalence here refers to relative 
prevalence. Differences in prevalence 
between the three avian reservoirs have 
been tested with pair-wise GLMMs with 
Bonferroni correction. ns: P > 0.05, **: P 
< 0.01, ***: P < 0.001. Z: Zosterops 
(n=230), I: indigenous non-Zosterops 
(n=18), NI: non-indigenous birds 
(n=31). 
 
 
Discussion 
We found that Leucocytozoon contemporary diversity in Mascarene Zosterops originated through a 
combination of multiple colonisations and in-situ diversification events. We also were able to infer that 
the parasite lineages having undergone within-island evolutionary radiations immigrated to the 
Mascarenes well before the arrival of humans and concomitant introductions of non-indigenous birds. 
Strikingly, one of these lineages is strongly associated with Zosterops hosts across the entire western 
Indian Ocean, with a clear pattern of congruence between host and parasite evolutionary histories. 
Thus, our results suggest that hosts on remote islands can harbour highly diverse parasite assemblages 
which have gained new lineages through either immigration or in-situ diversification over 
evolutionary time. This stands in stark contrast to the evidence for reduced diversity of other 
hemosporidian parasites in several species of birds on remote islands of the Pacific Ocean (e.g. Beadell 
et al. 2006; Ishtiaq et al. 2010). 
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A total of 17 haplotypes were discovered in a single host (Z. borbonicus), which is, to our knowledge, 
the highest number of Leucocytozoon haplotypes ever recovered from a single host species. This figure 
may reflect a greater sampling effort for Z. borbonicus (221 sequences) which led to the detection of 
rare haplotypes (12 of the 17 haplotypes occurred at prevalence < 4%). Our rarefaction analyses 
indicate however that approximately 25% of the true haplotype richness still remains unobserved in 
Réunion Zosterops, in spite of a considerable sample size. While available data does not allow rigorous 
comparisons with other species, Leucocytozoon contemporary diversity in Mascarene Zosterops may be 
considered exceptionally high for birds living on remote islands, and perhaps stands out among birds 
in general. 
The inclusion in our analyses of a large sample of parasites found in other host species enabled us to 
place our results in a broad phylogeographic context and to assess the specificity of parasite lineages 
to their Zosterops hosts. Although exact estimates of host-specificity necessitate intensive sampling and 
are thus hard to obtain, the quasi-total absence of Clades A’ and B’ in non-Zosterops hosts (a single 
occurrence outside this reservoir) suggests that these parasites are tightly associated with Zosterops. 
The specificity of these clades to Zosterops seems further supported by rarefaction analyses, which 
indicated that almost no parasite remained unobserved in non-Zosterops local hosts. However, many 
Réunion avian species were not comprised in our sample and we cannot firmly conclude to specificity 
with the data at hand. Such specificity would be compatible with the findings of previous studies that 
revealed some degree of host fidelity for certain hemosporidian lineages (Bensch et al. 2000; Ricklefs 
& Fallon 2002; Križanauskiené et al. 2006; Sehgal et al. 2006; Hellgren et al. 2007). 
Conducting a comprehensive phylogenetic analysis permitted us to test a multiple colonisation 
scenario versus in-situ diversification only. The non-monophyly of Leucocytozoon haplotypes infecting 
Mascarene Zosterops indicates that the community was assembled in part through multiple 
colonisations. The haplotypes recovered represent at least three distinct evolutionary lineages that 
have independently immigrated to the Mascarene archipelago. While the diversity constituting Clades 
A’ and B’ suggests that post-colonisation in-situ diversification has taken place, the absence of close 
relatives to Haplotype B in Mascarene avian hosts may indicate either a more recent origin of that 
particular lineage, or different dynamics of diversification and extinction among lineages. Although our 
use of small DNA fragments (476 bp) for phylogenetic analyses necessarily entails uncertainty, the 
non-monophyly of Clade A’, Clade B’ and Haplotype H is well supported as they appear in clearly 
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distinct parts of the global phylogeny presented in Figure 3. Moreover, the monophyly of Clade A’ and 
that of Clade B’ are strongly supported, as indicated by node support values in Figure 3. 
 
 
Figure 6. Co-phylogeny of infected Indian Ocean Zosterops species and Clade B’. 
We used a Neighbour-Joining tree with LogDet genetic distances to represent the parasite genetic distance matrix used in 
the ParaFit analysis. The branch lengths in the tree are thus proportional to those genetic distances. Numbers are bootstrap 
values from 1,000 replicates. The host tree is a schematic representation of the ML and Bayesian phylogenies in Warren et 
al. (2006) (congruent for the nodes reported here). Blue: Mascarene haplotypes, Yellow: Madagascar and Comoros 
haplotypes, Red: Socotra Island haplotypes. Lines represent host-parasite associations whose individual significance in 
topological congruence was assessed with ParaFit. Star: P < 0.05, Dot: P < 0.10.  
 
Haplotype B occurs in Europe, Africa and the Indian Ocean and it was found in a total of 12 host 
species belonging to eight genera (Table 1, Table S1, Supporting information), suggesting that it is a 
generalist parasite capable of long-distance dispersal. It is also by far the most prevalent parasite 
infecting non-indigenous birds (Fig. 5a), thus representing a good example of a “jack-of-all-trades but 
master of some”; that is, a parasite with the capacity of maintaining both a broad host range and high 
prevalence in some host species (Hellgren et al. 2009; Jenkins & Owens 2011). Despite its generalism, 
Haplotype B does not seem able to achieve high prevalence in Réunion’s indigenous birds (Fig. 5a). 
Thus, non-indigenous birds are Haplotype B’s primary reservoir and thereby the most likely carrier of 
this parasite to the Mascarenes. The latter conclusion favours recent human-assisted introduction over 
a low net diversification rate in explaining the absence of diversity in this lineage. 
We found that Clade A’ most probably diversified within Réunion island. Parasite cyt-b haplotypes 
diverging by as little as 0.2% may often represent distinct, non-recombining lineages (Bensch et al. 
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2004). It is therefore possible that some mitochondrial haplotypes recovered within Clade A’ 
correspond to different biological species, although this remains to be confirmed with information 
from nuclear genes obtained from the same parasites. We estimated an older divergence time for the 
ancestor of this clade than the time of the earliest bird introductions, which suggests that the 
evolutionary diversification of Clade A’ was associated with indigenous birds well before human 
arrival in the Mascarenes at the end of the 16th century (Cheke & Hume 2008). This result appears to 
be robust to a putative higher cyt-b substitution rate in Leucocytozoon compared to other 
Haemosporida (Outlaw & Ricklefs 2011), as the 95% confidence interval for the age of Clade A’ would 
still not include 413 years, even with a much higher rate (Fig. 4). Colonisation of Réunion through non-
indigenous birds would still be possible if Clade A’ had diversified ex-situ and had subsequently been 
brought in its entirety by non-indigenous hosts. However, this would leave unexplained the current 
absence of Clade A’ from non-indigenous birds, their original reservoir under this scenario. The 
diversification of Clade A’ does not appear to have been promoted by co-radiation with Zosterops hosts, 
since no congruence of distributional areas of hosts and parasites were recovered for this clade (it is 
absent from non-Mascarene Zosterops). In addition, if co-radiation had driven diversification, massive 
sorting – that is extinction, “miss-the-boat” events (i.e. when hosts migrate but leave their parasites 
behind, MacLeod et al. 2010) or severe sampling failure – would be needed to explain the absence of 
Clade A’ in all species of Zosterops outside Réunion. 
Conservative estimates for divergence times indicate that Clade B’ has also diversified prior to bird 
introductions into the Mascarenes (Fig. 4), with this clade being nearly absent from the non-
indigenous reservoir (Fig. 5c). As elaborated in the previous paragraph, this situation renders unlikely 
a recent origin from non-indigenous birds. The clade is found on the islands of Réunion, Mauritius, 
Madagascar, Mohéli, Anjouan and Socotra, in eight Zosterops species (Fig. 1) and such congruence 
between distributions of hosts and parasites may be indicative of co-radiation where hosts have 
carried their parasites during colonisation events. The absence of Clade B’ from Zosterops of Grande 
Comore, Mayotte, Aldabra and Conception could be due to extinctions, miss-the-boat events, or failure 
to establish due to vector absence or incompetence. Interestingly, the lineages infecting Zosterops 
outside the Mascarenes appear to be nested within the Mascarene lineages (Fig. 3, Fig. 6). Three 
scenarios can explain this pattern: (i) migration occurred from the Mascarenes to other islands and 
Africa, (ii) the Mascarenes were colonised twice, (iii) the divergence between groups Mascarenes 1 and 
2 (Fig. 3, Fig. 6) occurred prior to colonisation of the Mascarenes, both groups being carried over when 
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Zosterops migrated to the archipelago. A migration from the Mascarenes to Madagascar and Africa 
seems unlikely because this migration route does not correspond to any known Zosterops (Fig. 1) or 
vector movements. Although little is known about the biogeography of vectors, Giudicelli (2008) 
identified four species of black fly on Réunion that belong to the Simulium ruficorne species group, 
widely distributed in Africa. This suggests that Réunion black fly lineages colonised the Mascarenes 
from Africa and not the other way around. Moreover, the relative size of continents versus volcanic 
islands makes a migration from a continent to islands seem more likely than the reverse (but see 
Bellemain & Ricklefs 2008). The second possibility, a double colonisation of the Mascarenes by Clade 
B’, also necessitates a transport of parasites that does not correspond to proposed Zosterops 
movements (i.e. from Africa or Madagascar to the Mascarenes, Fig. 1). Vectors could have transported 
one of Mascarenes 1 or 2 groups to the Mascarenes or, despite the apparently high specificity of Clade 
B’ to Zosterops, these parasites may have been brought by another avian host. Regardless of which 
scenario took place, if the group Mascarenes 2 is ignored, the topology within Clade B’ is strikingly 
similar to that of the hosts, with the divergence of Mascarene lineages from continental lineages 
predating the divergence between those of Madagascar and Africa (Fig. 6). Furthermore, the significant 
signal for co-divergence indicates that such topological congruence is unexpected under independent 
evolution of hosts and parasites. The divergence between Mascarene and Africa/Madagascar Zosterops 
was estimated at ca 1.82 Ma (maximum age) by Warren et al. (2006) and here the divergence of 
Mascarenes 1 and Africa/Madagascar parasites was estimated at 1.57 Ma (Fig. 4). These two estimates 
are relatively close, and the Zosterops migration to the Mascarenes might correspond to the origin of 
Mascarenes 1 parasites. However, uncertainties in the substitution rate used for calibration and for 
divergence time estimates prevent us from definitively concluding temporal congruence. Also, a 
majority of host-parasite links is not significant for co-divergence (Fig. 6), suggesting that the co-
radiation process was not associated with strict co-divergence and host-switches must have occurred. 
The inclusion of continental Zosterops and their parasites will be needed to fully link Zosterops and 
Clade B’ evolutionary histories. 
In this study we sampled parasites from birds only, thus obtaining partial information on the 
tripartite interaction between Leucocytozoon, birds and black fly vectors. Hellgren et al. (2008) 
demonstrated how patterns of host or vector specificity and vector feeding preference can affect 
transmission patterns of Leucocytozoon parasites. In island systems, vectors can mediate parasite 
colonisation. This appears plausible for Clade A’ which is specific to Zosterops but whose colonisation 
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is unlikely to have been mediated by these hosts, as non-Mascarene Zosterops were infected by 
parasites phylogenetically unrelated to Clade A’. Clade A’ parasites or their ancestor may have 
colonised the Mascarenes with black flies and then successfully established in Zosterops only. In this 
case, the colonisation of Zosterops by Clade A’ would represent a host-switch from an allochtonous, yet 
unknown, avian source. 
Biogeographical studies of Haemosporida parasites are still scarce because the vagility and lack of 
host-specificity of these parasites generally prevent accurately retracing their evolutionary history. 
However, as shown in Hellgren et al. (2007) and Ricklefs & Fallon (2002), Leucocytozoon and 
Haemoproteus parasites exhibit some degree of host and geographic fidelity. This host fidelity is well 
illustrated by our findings, as some Leucocytozoon parasites harboured by Zosterops were found to be 
highly specific to these hosts. Also, by taking advantage of the isolation of insular systems and placing 
our results in a broad phylogeographic context, our study provides partial reconstruction of the 
evolutionary processes accounting for the current diversity of Leucocytozoon parasites of Mascarene 
white-eyes. Notwithstanding the uncertainty in calibration of both parasite and host phylogenies, 
phylogenetic patterns and distribution of parasites across hosts and space indicate that parasite 
diversity in the Mascarenes is best explained by multiple colonisations combined with in-situ 
radiations, illustrating the roles of both processes in shaping regional parasite assemblages.  
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Preface 
 
Different names are used in the different chapters when referring to the same Leucocytozoon 
haplotypes or clades. For haplotypes, the two nomenclatures that are used appear in Annexe 1 at the 
end of the whole thesis manuscript. For clades, each chapter is preceded by a reminder of the 
correspondence between the names used. This reminder takes the form of the table below, where each 
line is a clade and the grey cells indicate the names that are used in the current chapter. 
 
 
Nomenclature 1 Nomenclature 2 Nomenclature 3 
Clade A’ Clade L1 Lineage A 
Clade B’  Lineage B 
Mascarenes 1 Clade L3  
Mascarenes 2 Clade L2  
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Abstract 
Previous studies suggested that insular parasite communities might be depauperate compared 
to their continental counterparts. Consequently, insular species may have lost part of their ability to 
cope with parasites as a result of such ecological release. Thus, recent human-mediated introductions 
of parasites may have disastrous effects on insular faunas. It is therefore crucial to understand the 
dynamics of parasites in island systems and to further our knowledge on the timeframe associated 
with their colonisation and diversification. Here we analyse the radiation of a clade of Leucocytozoon 
parasites (Order: Haemosporida) infecting Zosterops birds. We report a high congruence between the 
evolutionary histories of hosts and parasites and provide evidence for a common Asian origin. 
Furthermore, the identification of co-divergence events allowed us to date the parasite phylogeny from 
the knowledge of the age of host taxa. Interestingly, Leucocytozoon parasites colonised the Mascarene 
archipelago with their hosts 1.6 Mya, providing an example of an ancient host parasite association in 
an oceanic archipelago. We also report that on several islands, Zosterops were found free of 
Leucocytozoon parasites, suggesting that parasites were frequently left behind during their host 
radiation. 
 
Key-words: host parasite co-radiation, phylogeography, co-divergence, reconciliation analysis, 
parasite insular communities, Leucocytozoon, hemosporidian parasites, Zosterops.    
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Introduction 
Parasite communities on islands have been shown to be depauperate relative to their continental 
counterparts (Dobson 1988; Font & Tate 1994). Insular hosts thus represent unfilled niche space for 
invading parasites, potentially favouring the later establishment of human-introduced parasites on 
islands. The parasitic release associated with depauperate parasite communities may be accompanied 
by a reduction of the host immune defences, potentially resulting in an increased susceptibility to 
newly introduced parasites (van Riper 1986; Dobson 1988; Wilkeski et al. 2004). Some recent 
colonisations of islands by parasites have indeed resulted in ecological disasters, as illustrated by the 
dramatic consequences of the introduction of Plasmodium relictum and avian pox in the Hawaiian 
archipelago (Warner 1968; van Riper 1986; Atkinson et al. 2000). It is therefore crucial to understand 
the processes governing island colonisation by parasites in order to forecast the risk of wildlife disease 
emergence in these regions. 
Island colonisation by a species is probably achieved by a handful of individuals, resulting in 
substantial founder effects (Brown & Lomolino 1998; Clegg 2010). In host-parasite systems, such 
founder effects can be associated with miss-the-boat events, processes through which parasites are left 
behind when their hosts migrate (Paterson et al. 1999; Poulin 2004; MacLeod et al. 2010). Miss-the-
boat events could therefore represent a mechanism promoting the depauperation of island parasite 
communities. It is however unknown whether these events are frequent, or if a majority of parasites 
followed their hosts in insular colonisations. Phylogeographical studies are particularly suitable for 
understanding those processes involved in island colonisation by parasites, as they permit to bridge 
the temporal and geographical aspects of host and parasite evolutionary histories (Perkins 2001; 
Banks et al. 2006). In a number of cases, the study of parasites could even complement the information 
about host history (e.g. Nieberding et al. 2004; Whiteman et al. 2007). Nieberding et al. (2004) stress 
the importance of some life history traits in promoting congruent host and parasite phylogeographical 
histories: (i) host specificity, (ii) direct life cycles, (iii) limited dispersal ability of parasites on their 
own.  
In this context, hemosporidian parasites (Order: Haemosporida) might be thought as appropriate 
tags of their host history, as they have no free-living stage and therefore cannot disperse on their own. 
However they often infect numerous host species, have a necessarily heteroxenous life cycle 
(Valkiūnas 2005) and tend to switch host frequently (Ricklefs & Fallon 2002; Ricklefs et al. 2004; Duval 
et al. 2007), entailing incongruence of host and parasite evolutionary histories. As a consequence, 
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phylogeographical studies of these parasites have been scarce and the timeframe associated with their 
diversification is still subject to debate (e.g. Ricklefs & Outlaw 2010; Pacheco et al. 2011; Prugnolle et 
al. 2011). Cornuault et al. (2012) nevertheless reported a co-divergence signal in a group of 
Leucocytozoon parasites (called Clade B’) and their Zosterops hosts, suggesting the possibility of a long-
lasting association between avian hosts and some hemosporidian parasites. However this study based 
only on Indian Ocean samples while the radiation of Zosterops most likely initiated in Asia or in the 
Pacific islands (Warren et al. 2006; Moyle et al. 2009). Consequently, the biogeographical history of 
these parasites could not be fully disentangled. In particular, it was unknown whether hosts and 
parasites concomitantly colonised islands of the Indian Ocean. Here we use new data from Asian and 
African Zosterops species and proceed to describe the co-radiation of these birds with their 
Leucocytozoon parasites. The biogeographical histories of hosts (described in Warren et al. 2006) and 
parasites are shown to be very similar. These results imply that Leucocytozoon parasites have 
colonised the Indian Ocean with their hosts, providing examples of concomitant arrival of hosts and 
parasites in islands. However, the absence of these parasites in some insular Zosterops species suggests 
that miss-the-boat or extinction events have been relatively frequent. Finally, for the first time in 
hemosporidian parasites, co-divergence events could be identified. This enabled us to time the parasite 
radiation, providing evidence for an ancient, 1.6 million years old, occupancy of oceanic islands by 
Leucocytozoon. 
 
Methods 
Samples and sites 
In this study we broaden the sample used in Cornuault et al. (2012) by adding 58 new blood and 
tissue samples from five new Zosterops species from Tanzania, Philippines and Solomon Islands. All 
samples were kindly provided by the Zoological Museum of the University of Copenhagen. Genomic 
DNA was extracted with the DNeasy kit (Qiagen, Courtabœuf), following the manufacturer’s protocol. 
PCR screening was carried out by amplification of a fragment of the cytochrome-b gene (476bp) 
according to the protocol in Hellgren et al. (2004) and as described in Cornuault et al. (2012). 
Amplified fragments were bi-directionally sequenced on an AB 3730xl DNA analyser (Applied 
Biosystems). 
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Analysis of host-parasite associations 
 In this paper we proceeded through different steps, using evidence obtained from previous 
steps to carry out the next ones. Our first goal was to evaluate congruence of host and parasite (HP) 
evolutionary histories, then to reconstruct ancestral association and finally to determine the 
timeframe in which the diversification has taken place. We proceeded as follows. 
1) We determined which of the haplotypes recovered from our new sample belonged to Clade B’ 
through a global phylogenetic analysis comprising many Leucocytozoon outgroups. 
2) The same analysis was then used to infer the placement of the root of Clade B’. 
3) We reconstructed within-Clade B’ evolutionary relationships with a haplotype network which 
could be polarised with the results from step 2. This analysis allowed to determine the 
sequence of colonisation of the different biogeographical regions by parasites by progressing 
through the network from root to tip. 
4) We carried out a co-divergence analysis with the software ParaFit (Legendre et al. 2002) to test 
the hypothesis of co-radiation between Clade B’ and its Zosterops hosts. This procedure 
required pair-wise distances between parasites and between hosts. The best measure of the 
evolutionary distance between two organisms is the time to Most Recent Common Ancestor 
(tMRCA). For hosts, this information was available in Warren et al. (2006) as maximum node 
ages. At this step it is important not to use information about the timing of host splits to 
calibrate the parasite phylogeny, as this would be assuming co-divergence in the process of 
testing for co-divergence. Thus, we used relative node ages estimated through a molecular 
dating analysis as estimates of tMRCAs of parasites.  
5) We carried out a reconciliation analysis with software CoRe-PA which aims at inferring 
ancestral HP associations and past evolutionary events (such as co-divergence) from current 
HP associations along with host and parasite tree topologies. The results from steps 2 and 3 
allowed to determine the set of possible bifurcating trees for parasites and the host phylogeny 
was known from Warren et al. (2006).  
6) Co-divergence events identified in step 5 allowed calibrating the parasite tree with knowledge 
of host node ages. Because Warren et al. (2006) provided maximum ages for host splits, and 
absolute ages are more insightful, we dated again the host phylogeny by the use of calibration 
points that yield estimates of absolute node ages instead of higher bounds.  
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Steps 1 and 2: Phylogenetic analysis  
Cornuault et al. (2012) identified 18 haplotypes from Indian Ocean Zosterops that formed the 
Clade B’. These haplotypes along with new haplotypes found in this study (recovered from the new 
samples) were included into a global alignment of 257 Leucocytozoon haplotypes. A maximum-
likelihood (ML) phylogeny was constructed from this alignment with phyML-alrT (Anisimova & 
Gascuel 2006) with branch support as the minimum of SH-like and χ²-based statistics. Those 
haplotypes from the new sample that clustered with Clade B’ were subsequently included in the 
phylogeographical analyses of this paper. This analysis allowed to place the root of Clade B’ by 
identifying the deepest split within this clade. 
 
 
 
Figure 1. Maximum likelihood phylogeny. A zoom on the topology around and within Clade B’ is included in the 
right-hand side. Node values are bootstraps. Underlined haplotypes are those newly discovered in this study that fell 
within Clade B’. The geographical location of haplotypes within Clade B’ is indicated.  
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Step 3: Haplotype network 
The diversification of Clade B’ is putatively recent as the first migration of Zosterops species out 
of Asia occurred at a maximum of 1.8 Mya. Such recent diversifications are badly represented by 
bifurcating phylogenetic trees as some haplotypes may have given birth to several descendants 
(multifurcations) and ancestors should remain in the population (Donnelly & Tavaré 1986; Crandall & 
Templeton 1993). Consequently, haplotype networks are more suitable for representing relationships 
between haplotypes. We constructed a haplotype network with all haplotypes previously identified as 
belonging to Clade B’, using the method of statistical parsimony (Templeton et al. 1992) implemented 
in the software TCS (Clement et al. 2000). Frequency of haplotypes was not used for determining the 
root of the network, as the sampling effort greatly varied among regions. In total, combined sample 
sizes of Cornuault et al. (2012) and this study amount to 141 infections in the Mascarenes versus 61 
outside the Mascarenes. 
 
Step 4: Co-divergence analysis 
The congruence between host and parasite histories was statistically assessed with the software 
ParaFit (Legendre et al. 2002). This procedure tests the null hypothesis of independent evolution of 
hosts and parasites by permuting the identity of hosts associated with each parasite. It provides a test 
of co-divergence for the whole data along with tests for each host-parasite link. It requires a matrix of 
host-parasite association along with two matrices of principal coordinates describing phylogenetic 
relationships (one for hosts, one for parasites). For hosts, we used the tMRCA estimates provided by 
Warren et al. (2006) as phylogenetic distances. For parasites, we used relative tMRCA estimates 
obtained through molecular dating. This latter analysis was carried out as in the next section except 
that the only topological constraint was the placement of the root and the tree age was calibrated to an 
arbitrary value of 1. 
 
Step 5: Reconciliation analysis 
We used the software CoRe-PA (Merkle et al. 2010) for reconciling host and parasite trees. 
Traditional event-based parsimony analyses such as Treefitter (Ronquist 1995), Treemap (Page 1994) 
or Jane (Conow et al. 2010) require that the user attributes costs to evolutionary events (i.e. co-
divergence, duplication, sorting and host-switch). In contrast, CoRe-PA searches for the best cost 
vector/reconstruction association, assuming that the costs of events are inversely related to their 
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probability (estimated as their frequency in each reconstruction). Technically CoRe-PA handles 
multifurcated trees but we observed that it assumes that all the divergence events within a polytomy 
occur at the same time (hard polytomy). This is inappropriate both when multifurcations represent 
uncertainty in a bifurcating tree or when they represent the descent of several haplotypes from the 
same ancestor in a network, because in each case, all divergence events did not necessarily occur at the 
same time. Besides, CoRe-PA is not suitable for cases where ancestors (nodes) still remain in the 
sample. To bypass these problems, we first collapsed the parasite haplotype network and the host 
phylogeny into four main biogeographical regions: Asia, Africa, Madagascar/Comoros and the 
Mascarenes. This procedure allowed to get rid of terminal multifurcations (i.e. within biogeographical 
regions) and is more suitable for the reconstruction of the joint biogeography of hosts and parasites, as 
it considers only the main migration events. As input, we considered all possible phylogenetic histories 
(bifurcating trees) of parasites that are compatible with their cyt-b haplotype network.  
 
Step 6: Divergence time analysis and estimation of substitution rate 
Analyses described in step 5 allow to identify co-divergence events which were then used for 
calibrating the parasite phylogeny with host diversification times. Warren et al. (2006) dated a 
phylogeny of Zosterops which comprises all the species in our sample. However, they used a geological 
calibration point by calibrating the age of Zosterops comoriensis with the age of the island it is endemic 
to (Grande Comore, estimated origin 0.5 Ma). Consequently, these estimates are maximum ages for the 
host diversification and using them for calibrating the parasite phylogeny would provide maximum 
estimates for parasite node ages and minimum estimates for substitution rate. In order to obtain 
absolute node ages for hosts, we used two calibration points with soft, objective priors. The first was 
the same as in Warren et al. (2006), except that we only constrained the age of Z. comoriensis not to 
exceed that of Grande Comore with a uniform prior between 0 and 0.5 Ma. For the second calibration 
we used fossil information and constrained the Acrocephalus/Zosterops tMRCA to be older than 9.7 Ma, 
which corresponds to the lower bound of the estimated age of an Acrocephalus fossil (Bernor et al. 
2003). This procedure estimates absolute ages, as (i) it combines fossil and geological information 
which provide lower and upper bounds for node ages, respectively, and (ii) we used soft priors which 
allow calibrated node ages to move away from upper and/or lower boundaries. From this analysis we 
could obtain age estimates for nodes associated with host parasite co-divergence. The phylogeny of 
parasites was calibrated with this information. The uncertainty of host node ages was accounted for 
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when calibrating the parasite phylogeny by the use of normal priors whose means and 95% confidence 
intervals corresponded to the same parameters of the posterior distributions of host node ages.  
All analyses were performed with Beast v1.6.1 (Drummond & Rambaut 2007), each consisting of 
three independent runs with 10 million generations and sampling every 1,000 generations. 
Convergence was confirmed with Tracer v.1.5 by ESSs > 200. In all cases we used a relaxed molecular 
clock (uncorrelated log-normal, Drummond et al. 2006). For the parasite phylogeny, we constrained 
the root according to results obtained from the ML phylogeny and we further constrained the 
monophyly of terminal groups (i.e. within biogeographical regions), as was suggested by the haplotype 
network. The parasite tree was constructed with cyt-b (476 bp) and the host tree with ATPase-6 and 
ND3 mitochondrial genes. Yule tree priors were assumed for both host and parasite dating analyses. 
Further information about the host tree can be found in Figure S1, Supplementary material.  
 
Results and Discussion 
Rooting the diversification of Clade B’ 
Among the 58 new samples, 19 were found positive for Leucocytozoon. Zosterops from the 
Solomon Islands were not infected and the further absence of Clade B’ in Zosterops species from 
Grande Comore (two species), Mayotte (one species) and Conception (one species) islands (Cornuault 
et al. 2012) indicates that parasites have either missed the boat when their hosts colonised these areas, 
went extinct after colonisation or were not detected from our sample due to sampling error.  
We recovered five haplotypes previously undescribed along with Haplotype N2 which was 
previously found in Z. abyssinicus socotranus on Socotra Island (off the Somali coast, Cornuault et al. 
2012). Haplotypes Q2, R2 and S2 belong to Clade B’, as they appear within this clade in the global ML 
phylogeny (Fig. 1) with a very good support of 99% bootstrap. The ML phylogeny also indicates with 
confidence that the divergence of the Mascarenes 1 group from the rest of Clade B’ is the deepest 
divergence in the clade, while the divergence of Asian haplotypes (Q2 and R2) form the rest of Clade B’ 
is the second deepest (Fig. 1). This information indicates that the radiation of Clade B’ initiated with 
the split between Mascarenes 1 and the ingroup, which permitted us to root the haplotype network 
(Fig. 2). 
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Figure 2. Haplotype network within Clade B’ in relation to Zosterops phylogeny and geography.  
Left-hand side: haplotype network of Clade B’ obtained with TCS. The Asian ancestry suggested by the phylogeny in Fig.1 is 
represented by squares. Progressing through the network from ancestor to tip and knowing that the formation of 
Mascarenes 1 was the first split allows to chronologically order the major migration events (numbers on branches). Small 
white circles represent missing haplotypes. Right-hand side: phylogeny of Zosterops from Warren et al. (2006). Lines, host-
parasite associations.  
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Biogeographical history of Clade B’ 
The Figure 2 puts in relation the evolutionary history of parasites (haplotype network) with that 
of their hosts and with geography. In particular, the genetic structure of parasites is clearly associated 
with geography, as haplotypes from four main biogeographical regions (Asia, Africa, the Mascarene 
archipelago and the Madagascar/Comoros region) all derive from unique ancestral haplotypes, except 
for the Mascarene haplotypes. The Mascarenes appear to have been colonised twice, by two distinct 
groups that appear at the two edges of the network: Mascarenes 1 and 2 groups (Fig. 2). The order of 
nodes in the ML phylogeny indicates that the initial split gave rise to Mascarenes 1 and that the second 
split was the divergence between Asian and all other haplotypes (Fig. 1). The initial split in the 
haplotype network is therefore the transition between Asian haplotypes (Q2 and R2) and Mascarenes 
1, implying that either Asian or Mascarenes 1 haplotypes are the ancestors of the whole network. It is 
highly unlikely that the ancestors of Clade B’ were Mascarenes 1 rather than Asian haplotypes, as this 
would imply a migration from the Mascarenes to Asia. Although such upstream colonisation from 
island to continent may occur (Bellemain & Ricklefs 2008), literature contains to our knowledge no 
record, neither in passerines nor in dipterans (Leucocytozoon vectors), of a migration from the 
Mascarenes to Asia. Thus, Asian haplotypes were considered as the ancestors of the entire network.  
With a polarised network, we can draw inferences as for the sequence of colonisation of the four 
biogeographical regions by progressing through the network from root to tips. This sequence began 
with an initial migration from Asia to the Mascarenes (Fig. 2, branch 1) followed by the colonisation of 
Africa from Asia (Fig. 2, branch 2) and finally African parasites colonised Madagascar/Comoros (Fig. 2, 
branch 3a) and the Mascarenes for the second time (Fig. 2, branch 3b). The order in time of these two 
last splits cannot be determined from a single-marker haplotype network but leaves only two 
possibilities as for the history of these organisms: Madagascar/Comoros was colonised before the 
Mascarenes, or the converse. 
 
Congruence of HP evolutionary histories 
The results from the previous section permitted to unravel the sequence of colonisation of the 
four biogeographical regions by Clade B’. Interestingly, the sequence of colonisation of Zosterops hosts, 
as inferred from ML ancestral area reconstruction in Warren et al. (2006), is exactly similar except that 
the Mascarene clade is the product of a single colonisation while the parasites colonised the 
Mascarenes twice during their evolutionary history. To provide statistical evidence for the congruence 
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between the histories of hosts and parasites, we used the software ParaFit with the whole dataset, that 
is without collapsing haplotypes within biogeographical regions. This analysis indicates a very strong 
signal for non-independent evolution of Zosterops and Clade B’, whether using as parasite phylogenetic 
distance the mere number of mutations through the haplotype network (P = 0.001) or tMRCA 
recovered from an arbitrarily calibrated dating analysis (P = 0.001). A similar analysis was conducted 
in Cornuault et al. (2012) with genetic distance and without the new haplotypes from Africa and Asia 
and provided a similar result, although weaker. The addition of new haplotypes, providing a more 
complete picture of HP common history thus strengthens this previous result. 
 
Figure 3. Host-parasite association reconstruction. A: Scenario where the second colonisation of the Mascarenes post-
dated the colonisation of Madagascar/Comoros. B: Scenario where the second colonisation of the Mascarenes pre-dated the 
colonisation of Madagascar/Comoros. Right-hand side: representation of the phylogenies of parasites corresponding to 
these scenarios. Left-hand side: Host tree is represented with thick grey branches, parasite trees are represented with thin 
black branches. Squares, duplications; Circles, cospeciations; Triangles, host-switches; Crosses, sorting events. Filled 
crosses correspond to either extinctions in the source host or the absence of descendant lineages in our sample due to 
chance effects. Empty crosses correspond to either miss-the-boat events, or the same influence of chance effects. 
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Ancestral HP associations and identification of co-divergence events 
The results from the previous sections indicate an overall congruence of HP biogeographical 
histories. However, Figure 2 suggests random HP associations within terminal parasite haplotype 
groups: Asia, Africa, Madagascar/Comoros, Mascarenes 1 and Mascarenes 2. Consequently it was of 
greater interest to carry out the reconciliation analysis at a higher taxonomic level, and the terminal 
groups were collapsed, both for hosts and parasites. This yielded four taxa for hosts (Asian, African, 
Madagascar/Comoros and Mascarene Zosterops) and five for parasites (Asian, African, 
Madagascar/Comoros, Mascarenes 1 and Mascarenes 2 clades).   
Because in parasites it is unknown from previous results which of Madagascar/Comoros or 
Mascarenes 2 clades arose first, two alternative topologies had to be considered for the parasite tree 
(presented in Figure 3). The reconciliation analysis carried out with CoRe-PA thus provided two 
minimal-cost reconstructions (Fig. 3) associated with these two possible topologies. The first 
reconstruction, obtained when assuming that Mascarenes 2 arose after the Madagascar/Comoros 
clade, provides a scenario where parasites have followed their hosts in their colonisation and co-
diverged with them in three instances (Fig. 3a): (i) the host migration to the Mascarenes from Asia, (ii) 
the host migration to Africa from Asia and (iii) the host migration to Madagascar/Comoros from Africa. 
The only deviation between HP histories is represented by a host-switch from African to Mascarene 
Zosterops, which could have been mediated either by vectors or by some auxiliary avian host. The 
second reconstruction provides a scenario in which the initial split forming Mascarenes 1 and the 
subsequent split between Asian parasites and the ingroup represent duplications within the ancestral 
Asian Zosterops (Fig. 3b). The subsequent host migration to the Mascarenes would have been 
associated with a co-divergence forming Mascarenes 2, and Mascarenes 1 would have been transported 
to the Mascarenes in the process, while going extinct in Asia. The only common event between the two 
reconstructions is the co-divergence associated with the colonisation of Madagascar.  
There are several arguments in favour of the first scenario. First, it is more parsimonious as it 
involves only four evolutionary events in parasites versus seven for the second scenario. Three of 
these events are moreover expected co-divergence events associated with major host migrations. 
Second, two sorting events (indicated by filled crosses in Fig. 3b) in the second reconstruction are 
unlikely because they correspond to migration events with subsequent extinction of the source 
parasite lineage. In contrast, the third sorting event in this reconstruction could represent a much 
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more likely miss-the-boat event where Zosterops did not bring their entire parasite pool when 
migrating to Africa. Sampling error might however also result in a similar pattern. 
 
Figure 4. Chronogram of Clade B’. This chronogram was obtained by calibrating the two nodes indicated by stars with 
information from host node ages. Bars represent 95% HPD.  
 
Timing the diversification of parasites 
Estimates of node ages for the phylogeny of hosts according to a procedure involving both fossil 
and geological calibrations logically yielded more recent estimates than the maximum boundary 
established by Warren et al. (2006). The colonisation of the Mascarenes would have occurred 1.60 Mya 
(95 % CI 1.04 - 2.50) and the colonisation of Madagascar 1.00 Mya (95% CI 0.61 - 1.55). These 
estimates and their uncertainty were used for calibrating the parasite phylogeny according to the first 
scenario in the previous section. The stem ages of Mascarenes 1 and Madagascar/Comoros clades were 
calibrated with normal priors of means 1.6 and 1.0 and standard deviations of 0.3 and 0.2, respectively. 
The dated phylogeny of Clade B’ (Fig. 4) allowed to time the diversification of Clade B’ 
(summarised in Figure 5) and provided very interesting results. First, it estimates the second 
colonisation of the Mascarenes at 0.82 Mya (95 % CI 0.49 - 1.16). Second, it provides an estimate for 
the divergence rate of cyt-b in Leucocytozoon of 0.92% Ma-1 (95 % CI 0.46% - 1.46%). This result is
Co-radiation de Leucocytozoon et Zosterops 
 
99 
 
 
Figure 5. Mapped haplotype network with direction of colonisations. The root of the haplotype network is represented by squares and indicates the geographical origin 
of parasite radiation. Colours are as in Fig. 2. GC, Grande Comore; AN, Anjouan; MO, Mohéli; MY, Mayotte; RE, Réunion. MA, Mauritius. Bottom: zooms within 
Madagascar/Comoros and Mascarene regions. Estimates of migration dates are indicated on arrows: they are the mean and 95% HPD of the posterior probability of node 
ages as obtained by the molecular dating analysis for parasites. 
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unexpectedly low given recent findings by Ricklefs & Outlaw (2010) and Outlaw & Ricklefs (2011). The 
first of these studies proposed an estimate of divergence rate of 1.2% Ma-1 for Haemoproteus parasites. 
The second found that Leucocytozoon was not the root of the hemosporidian parasite tree, thereby 
implying a much higher divergence rate in Leucocytozoon compared to Haemoproteus. Here we find 
that, on the contrary, the divergence rate for Leucocytozoon parasites should be lower than 1.2% Ma-1. 
Previous results (Ricklefs & Outlaw 2010 and Outlaw & Ricklefs 2011) and that of this study are pair-
wise compatible but cannot be all true at the same time, suggesting that further research on molecular 
evolution of hemosporidian parasites is needed for fully understanding their evolutionary history and 
for precisely determining the timeframe in which their extraordinary diversification has taken place. 
 
Conclusion 
A clear connection between the evolutionary histories of hemosporidian parasites and their hosts 
has never been reported to date, due to these parasites’ tendency to be little host-specific and to switch 
hosts frequently (Ricklefs & Fallon 2002; Ricklefs et al. 2004; Duval et al. 2007). In contrast, this study 
brings the first report of a clearly elucidated co-diversification of vertebrate hosts and hemosporidian 
parasites, representing a very isolated case in these parasites. This finding allowed to identify co-
divergence events for the first time in Haemosporida and to consequently time the parasite radiation. 
In summary, we find that ancestral parasites occurred in Asia and expanded their range to Africa and 
the Indian Ocean following their host movements. The radiation process began around 1.6 Mya with 
the first colonisation of the Mascarenes, providing an example of an ancient establishment of a parasite 
community in an island system. However, the absence of parasites from several islands in the Indian 
Ocean suggests that hosts did not bring their parasite in every colonisation, indicating that miss-the-
boat events or extinctions were significant in the colonisation process. These findings have important 
implications for the susceptibility of native insular birds to parasites, as hosts that have been 
associated with their parasites for significant evolutionary time may have conserved appropriate 
immune defences and be resistant in the event of later parasite introductions. 
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Supplementary material.    Figure S1. Host phylogeny obtained with Beast.  
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Preface 
 
Different names are used in the different chapters when referring to the same Leucocytozoon 
haplotypes or clades. For haplotypes, the two nomenclatures that are used appear in Annexe 1 at the 
end of the whole thesis manuscript. For clades, each chapter is preceded by a reminder of the 
correspondence between the names used. This reminder takes the form of the table below, where each 
line is a clade and the grey cells indicate the names that are used in the current chapter. 
 
 
Nomenclature 1 Nomenclature 2 Nomenclature 3 
Clade A’ Clade L1 Lineage A 
Clade B’  Lineage B 
Mascarenes 1 Clade L3  
Mascarenes 2 Clade L2  
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Abstract 
Parasite diversity on remote oceanic archipelagos is determined by the number and timing of 
colonisations and in-situ diversification rate. Host-specificity and dispersal ability may also play an 
important role in a parasite’s ability to colonise islands. In this study we compare intra-archipelagic 
diversity of two hemosporidian parasite genera, Plasmodium and Leucocytozoon, infecting birds of the 
Mascarene archipelago. Despite the generally higher vagility of Plasmodium parasites, we report a 
much lower diversity of Plasmodium cytochrome-b haplotypes in the archipelago compared to 
Leucocytozoon. Using phylogenetic data, we find that this difference in diversity is consistent with 
differences in the timing and number of archipelago colonisations, while rates of diversification do not 
vary significantly between the two genera. This study brings new insights into the dynamics of island 
colonisation by potentially harmful blood parasites of birds. 
 
Key-Words: colonisation timing, diversification rate, turnover rate, insular parasite diversity, 
Leucocytozoon, Plasmodium, avian malaria, Mascarenes. 
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Introduction 
Understanding the processes behind species diversification remains a central theme of 
evolutionary biology and ecology. In oceanic islands which were never connected to the continent, 
species diversity depends on the number and time of colonisations and the in-situ diversification rate 
(MacArthur & Wilson 1967; Paulay 1994). All these characteristics may be influenced by a series of 
factors that can be either taxon-specific, such as dispersal ability, size of the source population, niche 
breadth or competitiveness (Loreau & Mouquet 1999; Gillespie & Baldwin 2010), or island-specific, 
such as island size, age, distance to the mainland and ecological diversity (MacArthur & Wilson 1967; 
Wagner 1991; Paulay 1994; Lomolino 2000; Losos & Parent 2010). For parasites, generalist versus 
specialist strategies of infection may influence diversity and biogeographical patterns through various 
mechanisms. Speciation by host-switching has been shown to be a common phenomenon in a wide 
variety of parasites when the switch is followed by specialisation (Ziętara & Lumme 2002; Sorenson et 
al. 2003; Favret & Voegtlin 2004; Meinilä et al. 2004). In contrast, populations of generalist parasites 
infecting different hosts may continue to interbreed, possibly preventing speciation (e.g. Sehgal et al. 
2001; Archie & Ezenwa 2011). Generalist parasites are also predicted to occupy larger geographic 
ranges due to their capacity of adaptation to a variety of hosts and environments (niche breadth 
hypothesis, Krasnov et al. 2005) and large geographic ranges may promote speciation (Maurer & Nott 
1998, but see Jablonski & Roy 2003). For the case of non-free-living parasites whose dispersal is host-
mediated, infecting various hosts should increase dispersal potential by multiplying migration 
opportunities. This is especially true for avian parasites, such as hemosporidian blood parasites, which 
can benefit from their hosts’ long-distance migrations to colonise remote areas (Pérez-Tris & Bensch 
2005; Hellgren et al. 2007). Successful establishment in a new area should also be higher for generalist 
than for specialist parasites, as the pool of competent hosts at destination should be larger for 
generalists (MacLeod et al. 2010). Parasite specificity and dispersal ability should therefore be linked 
and both influence diversification dynamics in islands. 
Hemosporidian blood parasites (Order: Haemosporida) are unicellular organisms infecting 
mostly birds and transmitted by dipteran vectors (Valkiūnas 2005). They comprise three main and 
very diverse genera (Plasmodium, Haemoproteus and Leucocytozoon) and constitute a suitable model 
for investigating diversification processes in relation to parasite attributes, as different genera contrast 
in vagility and host-specificity (Ricklefs & Fallon 2002; Hellgren et al. 2007). Plasmodium have been 
shown to be more generalist and more vagile than Leucocytozoon (Hellgren et al. 2007), with some 
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lineages being distributed almost globally (Beadell et al. 2006). The higher phylogenetic signal for host 
and transmission area in Leucocytozoon compared to Plasmodium is however lost with phylogenetic 
depth (Hellgren et al. 2007). It can be hypothesised that the more generalist strategy and higher 
dispersal ability of Plasmodium parasites have resulted in more frequent colonisations of islands. In 
this study, we seek to understand the mechanisms driving diversity of Plasmodium and Leucocytozoon 
parasitizing birds in the Mascarene archipelago (Indian Ocean). First, diversity of both genera was 
compared. Second, the minimum number of colonisations was assessed for each genus through 
phylogenetic analysis. Third, we tease apart the relative roles of colonisation timing and diversification 
rate in explaining current parasite diversity, through the use of relative dating analyses and a 
likelihood ratio test. We provide evidence for a much higher diversity of Leucocytozoon compared to 
Plasmodium, due to timing and number of colonisations and not to diversification rate. 
 
 
Methods 
 
Samples and sites 
Birds were mist-netted between 2007 and 2010 and blood samples were collected by gently 
puncturing the sub-brachial vein and were then stored in lysis buffer until freezing at -20°C. Birds 
were ringed, measured and released unharmed. All manipulations were conducted under a ringing 
permit issued by the CRBPO Museum d’Histoire Naturelle (Paris, France) and a collection permit from 
the Government of Mauritius. In total, 987 Mascarene birds from 16 species were screened for blood 
parasites (Table 1). Very similar samples were screened for Plasmodium and Leucocytozoon parasites, 
with 826 individual birds screened for both parasites, 49 for Plasmodium only, and 112 for 
Leucocytozoon only. The fact that the two parasite genera were detected from the same sample 
controls for unbalanced taxon sampling, which might lead to biased estimations of diversity and 
diversification rates. 
 
Haplotype identification and diversity 
Parasite haplotype richness was estimated as the number of different cytochrome-b (cyt-b) 
haplotypes. Genetic diversity at the cyt-b locus is considered in most molecular studies of 
hemosporidian parasites (e.g. Belo et al. 2011; Marzal et al. 2011; Svensson-Coelho & Ricklefs 2011; 
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Szöllősi et al. 2011). Consequently the sequences in databases are almost exclusively cyt-b haplotypes 
and a global phylogeographic context, needed for the estimation of the number of colonisations (see 
next section), cannot be provided for other markers. Analyses of the genetic diversity of 
hemosporidian parasites increasingly suggest that species described on the basis of morphological 
characters are actually species complexes (e.g. Sehgal et al. 2006). In the absence of objective criteria 
to define species limits in hemosporidian parasites, intra- and inter-specific diversities cannot be told 
apart. Bensch et al. (2004) however suggested that species diversity may not be much lower than cyt-b 
haplotype diversity.  
Haplotype identification was carried out through PCR amplification as described in Hellgren et 
al. (2004). Bi-directional sequencing was then carried out on an AB1 PRISM 3130, yielding 476 and 
478 bp sequence fragments for Leucocytozoon and Plasmodium, respectively. Amplification conditions 
and sequencing details followed Cornuault et al. (2012). Diversity for each genus was estimated with 
Simpson’s index (Simpson 1949). In order to determine whether there is a significant difference in 
diversity between the two genera, we calculated 95% confidence intervals following Grundmann et al. 
(2001). 
 
Number of colonisations 
Phylogenies for Leucocytozoon and Plasmodium were constructed with all haplotypes recovered 
from Mascarene birds along with respectively 236 and 188 allochtonous haplotypes whose cyt-b 
sequences were obtained from GenBank and MalAvi (Bensch et al. 2009) databases. The Leucocytozoon 
tree was rooted with a sequence of Plasmodium gallinaceum and the Plasmodium tree with a sequence 
of Plasmodium falciparum. Having determined the model of nucleotide substitution that best fitted the 
data (minimum AIC) using Mega5 (Tamura et al. 2011), we obtained the maximum likelihood 
phylogeny for each genus using phyML-alRT (Anisimova & Gascuel 2006). Bootstrap values for nodes 
were calculated as the minimum of SH-like and χ2-based statistics. Haplotypes that formed clades in 
the phylogeny are most likely the product of a single colonisation event followed by in-situ 
diversification (Emerson 2002). In order to confront the hypotheses of in-situ diversification versus 
multiple colonisations as the processes responsible for these clades’ diversity, we also constructed a 
haplotype network for each clade. Networks were constructed using the method of statistical 
parsimony (Templeton et al. 1992) implemented in the software TCS (Clement et al. 2000). Haplotype 
networks were left unrooted. 
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Estimation of relative clade age 
Clades that diversified in-situ were used in subsequent analyses and their monophyly was 
enforced. First, we estimated the relative ages of Leucocytozoon and Plasmodium stem clades with a 
molecular dating analysis using Beast v1.6.1 (Drummond and Rambaut 2007), with a birth-death 
speciation model (Kendall 1948) and a relaxed uncorrelated log-normal molecular clock (Drummond 
et al. 2006). The analysis was carried out from an alignment including all the sequences recovered in 
the Mascarenes along with a number of allochtonous sequences from Plasmodium (n=100) and 
Leucocytozoon (n=99) genera. We chose the haplotypes to include in this analysis so that the sample 
would represent the broadest phylogenetic diversity. We also specifically included the haplotypes 
closely related to the Mascarene clades for stem age estimation. The best substitution model for this 
alignment was assessed as described in the previous section. The root of the phylogeny was placed 
between Plasmodium and Leucocytozoon genera and was arbitrarily calibrated to age 1. Four 
independent MCMC runs of 30 million generations with sampling every 1000 steps were combined for 
this analysis, after discarding the first three million generations of each run as burn-in. Convergence 
was visually assessed in Tracer v.1.5 and confirmed by ESSs greater than 200 for all parameters. 
 
Tests of differences in clade age 
From the posterior distribution of clade ages estimated in Beast (n=100,000), we calculated, for 
each tree, the difference between Leucocytozoon and Plasmodium mean clade ages. The sign of this 
difference indicates, for each tree, which genus is estimated to have colonised the archipelago first, on 
average. We then estimated the two-tailed significance of the observed age difference with the 
proportion of trees yielding negative (i.e. Plasmodium clades colonised first) or positive (i.e. 
Leucocytozoon clades colonised first) differences. 
 
Differences in diversification rates 
Estimation of birth (λ) and death (μ) rates and consecutively diversification rates (r) from 
phylogenetic information is typically done by comparing the observed distribution of a tree’s node 
ages with the expectation under a birth-death process with given parameters, through the use of 
lineage-through-time plots (Nee et al. 1994a). However, because the clades considered here comprise 
few extant taxa, we instead used only information on the number of extant taxa (N) and clade ages (t) 
for comparing clade rates. Bokma (2003) described a procedure for testing equality of diversification 
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rates between groups of clades. This test estimates the maximum likelihood combination of 
parameters  for each group individually and then for all groups combined, and uses the likelihood 
ratio as a statistic for evaluating significance. Here we modified this test so that only r, the net 
diversification rate, is estimated. 
The probability that a single lineage that arose at time t in the past resulted in N extant lineages, 
conditioned on N > 0, with diversification rate r and relative death rate , is expressed as (Raup 
1985; Nee et al. 1994b): 
  ,        (eq.1) 
with 
.         (eq.2) 
Generalising for a group of m clades, the likelihood function becomes: 
 .       (eq.3) 
Both r and κ parameters could be estimated through maximum likelihood. However here we want to 
specifically test for differences in r and we consider κ a nuisance parameter. Therefore we do not 
impose any constraint on κ (i.e. κ can vary within and between groups of clades) and integrate over κ 
to obtain the marginal likelihood function, depending only on r. The likelihood function for m clades 
becomes: 
 ,     (eq.4) 
which is equivalent to: 
 .       (eq.5) 
Fortunately these integrals can be solved and there is no need for numerical integration (Appendix 1): 
   
  
. 
For the null hypothesis, the likelihood is calculated for all groups of clades combined, so that r is 
constrained to be identical in all groups. For the alternative hypothesis, r is allowed to vary among 
groups of clades. In this study we want to test for equality of rates between Plasmodium and 
Leucocytozoon, and we use as a statistic  , where ,  and  
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Table 1. Number of occurrences of the different Leucocytozoon and Plasmodium haplotypes per host species in the Mascarenes. 
All bird species were sampled on Réunion, except Z. mauritianus and Z. chloronothos, that are endemic to Mauritius. Four species were screened but were not 
infected: Terpsiphone bourbonensis (n=10), Estrilda astrild (n=2), Leiothrix lutea (n=1), Geopelia striata (n=1). N_Leuco and N_Plasmo indicate the number of 
birds screened for each species and each genus. 
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are the maximum log-likelihoods for Leucocytozoon, Plasmodium and both genera combined, 
respectively. T follows a χ² distribution whose number of degrees of freedom is the difference between 
the number of parameters estimated for the alternative hypothesis and the number of parameters 
estimated for the null hypothesis. With two groups, the alternative has two parameters and the null 
one, so that the distribution here has 2-1=1 degree of freedom. The case with r < 0 and κ > 1 (when the 
death rate is greater than the birth rate) was not considered. This test was carried out from the 
average of the posterior distributions of clade ages. Note that in this paper, the net diversification rate 
(r) is always referred to as diversification rate.  
 
Results 
Diversity 
In total we recovered 10 and 26 haplotypes of Plasmodium and Leucocytozoon, respectively, from the 
Mascarene avifauna. Haplotype abundances and distributions can be found in Table 1. We also 
searched for Haemoproteus parasites, which were not detected in the archipelago. In Leucocytozoon, no 
haplotypes from the Mascarenes were previously published in public databases, except L-RECOB03. 
For Plasmodium, four lineages were previously reported from various regions of the world (P-SGS1, P-
GRW4, P-COLL7 and P-GRW6). Therefore, most lineages found in the Mascarenes may be endemic. 
Simpson’s index  (decreasing with increasing diversity) offers an estimation of the diversity of the two 
samples and equals 0.52 [95% CI: 0.39-0.64] and 0.16 [95% CI: 0.14-0.18] for Plasmodium and 
Leucocytozoon, respectively. Non-overlapping 95% confidence intervals indicate that Leucocytozoon 
are significantly more diverse than Plasmodium.  
 
Number of colonisations 
The two phylogenies show that the diversity of both genera is the consequence of multiple 
colonisations, as the haplotypes recovered in the Mascarenes are not monophyletic for either genus 
(Fig. 1, Fig.2). For Leucocytozoon, haplotypes L-SATEC01, L-FOMAD01, L-PYJOC02, L-HYBOR02 and L-
ZOBOR07 have no close relatives in the Mascarenes and are therefore the product of five colonisations 
(Fig.1). The upper haplotype network in Figure 1 indicates that clade L1 and haplotype L-STPIC01 are 
not related and have therefore colonised the Mascarenes independently. It is unclear whether L-
RECOB03 and L-HYBOR01 are the product of the same colonisation or not. Both clades L2 and L3 
appear monophyletic in the lower haplotype network, in which they are placed on opposite sides, 
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indicating two distinct colonisations. The total number of colonisations of the Mascarenes by 
Leucocytozoon is therefore 10 or 11. For Plasmodium, haplotypes P-GRW6, P-ZOMAU01, P-COLL7 and 
clades P1, P2, P3 are unrelated and thus represent six events of colonisation (Fig. 2). Clades P1, P2 and 
P3 all appear monophyletic in the haplotype networks of Figure 2, suggesting that the haplotypes 
composing them originated in-situ rather than by multiple colonisations. Thus there seems to have 
been six colonisations of the Mascarenes by Plasmodium in total. It is noteworthy that in every clade of 
both genera, putative ancestral haplotypes (those central haplotypes that gave rise to all other 
haplotypes within a clade) verify the expectation of the coalescent theory that predicts they should be 
the most frequent (Donnelly & Tavaré 1986). Table 1 shows that L-ZOBOR01, L-ZOBOR03, L-ZOBOR04,  
  
Figure 1. Phylogenetic position of Mascarene Leucocytozoon lineages. 
Left-hand side: ML phylogeny reconstructed from 262 cytochrome-b haplotypes obtained from public databases plus the 
26 haplotypes found in the Mascarenes. The position of Mascarene haplotypes in the phylogeny is indicated: those that 
group into clades are represented in grey (clades L1, L2, L3) and isolated haplotypes are indicated by small arrows. 
Bootstraps of important clades are indicated on the tree. The 33 basal-most sequences in this phylogeny are not 
represented in this figure. Right-hand side: within-clade haplotype networks for the two clades framed with a rectangle. 
Black circles, Mascarene haplotypes; grey circles, non-Mascarene haplotypes; white circles, missing haplotypes. Part of the 
upper network has been collapsed for visibility and the number indicated in white is the number of haplotypes represented 
by the circle (not the number of steps).  
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P-SGS1, P-GRW4 and P-ZOBOR01 are the most frequently found haplotypes within their respective 
clades. Besides, the only non-endemic haplotypes in all clades are ancestral haplotypes (P-SGS1 and P-
GRW4), while all derived haplotypes are endemic, supporting a hypothesis of in-situ diversifications 
for clades L1, L2, L3, P1, P2 and P3. These six clades were thus used in subsequent analyses. 
 
 
 
 
Figure 2. Phylogenetic position of Mascarene Plasmodium lineages. 
This figure reads exactly as Figure 1. The tree was constructed with 188 lineages. The 15 basal-most sequences in this 
phylogeny are not represented in this figure. 
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Figure 3. Posterior distributions of the estimated 
ages of the six clades at study. Age is relative to the 
root age (calibrated to 1). Lmean (Leucocytozoon) and 
Pmean (Plasmodium) are posterior distributions of 
mean ages for each genera. The sample size is the 
number of trees in the posterior distribution 
(n=100,000). 
 
Figure 4. Posterior distribution of the 
difference between the average clade ages for 
the two genera. Age difference here is relative to 
Plasmodium age. The fraction of the distribution 
which is below zero represents trees for which 
Plasmodium clades were on average older than 
Leucocytozoon clades. This fraction represents 
0.07% of the trees, bringing strong support for 
earlier colonisations by Leucocytozoon. 
 
Differences in clade age 
Analysis of posterior distributions of the ages of the six clades under study revealed they have 
varying ages (Fig. 3). Leucocytozoon clades are on average 1.88 times older than Plasmodium clades 
(Fig. 3, Fig.4), suggesting a difference in colonisation timings at the generic level. This difference is 
highly significant as the trees in the posterior distribution that exhibit the inverse trend (Plasmodium 
older than Leucocytozoon) are in very small proportion (0.07% of the distribution in Figure 4 is below 
zero).  
 
Differences in diversification rates 
Maximum likelihood estimators of diversification rates are 38.42, 38.39 and 38.41 lineages per 
time unit (i.e. from the root to present) for Leucocytozoon, Plasmodium and both genera combined, 
respectively. This difference is not significant ( = 0.999), suggesting that the two genera 
have diversified at the same rate. 
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Discussion 
 
Diversity and number of colonisations 
Diversity of Leucocytozoon in the Mascarenes is significantly greater (2.6 times greater) than 
that of Plasmodium. Greater diversity can be the result of more colonisations, earlier colonisations 
(leaving more time for in-situ diversification) or a greater diversification rate.  The estimated number 
of colonisations seems to differ between the two genera (six for Plasmodium and 10 to 11 for 
Leucocytozoon), suggesting that the number of colonisations may be one of the factors explaining the 
higher diversity of Leucocytozoon. This is a surprising result as Plasmodium was shown to be more 
vagile than Leucocytozoon and its higher host-generalism should have multiplied opportunities for 
colonisation as well as the probability of successful establishment onto the archipelago (MacLeod et al. 
2010).  
On top of multiple colonisations, for each genus, three processes of in-situ diversification have 
likely taken place, giving birth to three more or less diverse clades per genus. In total, these clades are 
composed of seven and 18 haplotypes for Plasmodium and Leucocytozoon, respectively. Thus, in-situ 
diversification produced more genetic diversity in Leucocytozoon than in Plasmodium, possibly due to 
an earlier arrival of Leucocytozoon in the archipelago or a greater diversification rate.  
 
Clade age 
Differences in clade age were observed, as Leucocytozoon clades are on average 1.88 times 
older than Plasmodium clades. This implies that since colonisation, much more time has been available 
for Leucocytozoon clades to diversify in the Mascarene archipelago than for Plasmodium clades. Clade 
age is therefore very likely to be one important factor explaining the high diversity of Leucocytozoon. 
This finding brings questions about the impact of colonising parasites on the indigenous avifauna. In 
the Hawaiian archipelago, the recent human-mediated introduction of the Plasmodium relictum lineage 
GRW4 (also the most prevalent Plasmodium haplotype in the Mascarenes, Table 1) has had disastrous 
effects on the naïve Hawaiian avifauna, causing the extinction of several species of birds (Warner 
1968; van Riper et al. 1986). Our finding that Leucocytozoon parasites colonised the Mascarenes earlier 
raises the possibility that prior exposure of the local avifauna to Leucocytozoon conferred some sort of 
immunological protection against the subsequent arrival of Plasmodium. Island birds may be 
particularly sensitive to contact with new parasites as they may have lost natural defences due to long-
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term isolation (Beadell et al. 2006). Colonising parasites may consequently be highly virulent in island 
birds and this could impair their establishment on islands if host mortality is too high (i.e. they “drown 
on arrival”; Paterson et al. 2003). Investigating the sequence of colonisation of other archipelagos by 
Plasmodium and Leucocytozoon could help determine whether a prior establishment of Leucocytozoon 
on islands is a general rule, and which factors may explain this pattern.  
Our results indicate that those Plasmodium lineages currently present in the Mascarenes arrived later 
than Leucocytozoon. However, this pattern does not necessarily imply that the first establishment of 
Plasmodium in the archipelago post-dated that of Leucocytozoon. The same pattern could be observed 
if the turnover of Plasmodium lineages is higher than that of Leucocytozoon. In this case, current 
Plasmodium lineages could have replaced previously established ones, wiping out their diversity from 
the archipelago, explaining both a lower diversity of Plasmodium lineages and their apparently more 
recent establishment. Also, in the event of a higher turnover rate of Plasmodium, the total number of 
colonisations by this genus, comprising colonisations that have not left any extant lineages in the 
Mascarenes due to extinctions, might be as high as or even greater than the number of colonisations by 
Leucocytozoon.  Thus, a greater turnover of Plasmodium would be consistent with the hypothesis of a 
greater immigration rate of these parasites compared to Leucocytozoon (as suggested by its higher 
generalism and vagility, Hellgren et al. 2007) and it could explain the currently lower diversity and 
apparently later arrivals for Plasmodium.  
 
Clade diversification rates 
Colonisation of a remote archipelago such as the Mascarenes is likely associated with major 
founder effects, and avian colonists likely brought a single or very few haplotypes when immigrating. 
As a consequence, the genetic diversity within current insular lineages was likely generated in-situ, 
providing us with a series of standardised diversification processes. Here we find that maximum-
likelihood estimators for diversification rates of the two genera are similar and do not differ 
statistically. This implies that Plasmodium clades, although currently of low diversity, would be as 
diverse as Leucocytozoon clades, had they colonised at the same time, given that diversity of both 
genera seems to be generated at the same rate. Differences in diversification rates therefore seem not 
to be at the origin of the observed differences in diversity.  
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Conclusion 
Plasmodium lineage P-GRW4 is distributed globally and achieves high prevalence in many hosts 
and many regions (Beadell et al. 2006). Plasmodium lineage P-SGS1 was previously found mostly in 
Europe and in this study we report its southernmost occurrence (according to the MalAvi database), 
providing evidence for a wide distribution of this lineage. Although some Leucocytozoon lineages also 
occupy large host and geographic distribution ranges, such as lineage L-RECOB03, found from the 
Mascarenes to Sweden (Cornuault et al. 2012), Plasmodium clearly remain better dispersers (Hellgren 
et al. 2007). These differences in host-specificity and vagility between Plasmodium and Leucocytozoon 
therefore result in contrasting host and geographic distributional patterns (Hellgren et al. 2007). Such 
differences could impact the frequency and timing of island colonisations, possibly resulting in 
different levels of diversity in the two genera. In this study of the parasites from the Mascarene 
archipelago, we report a much greater diversity for Leucocytozoon than for Plasmodium, possibly 
explained both by more numerous colonisations by, and earlier arrivals of, Leucocytozoon. 
Alternatively, the turnover rate could be higher for Plasmodium, which could result in younger and less 
diverse extant lineages. Finally, virulence of parasites could influence the sequence of colonisation, if 
only the least virulent ones can establish at first, when hosts are still naïve. The hypotheses raised by 
our findings call for further research on the processes determining the diversity, the quality and the 
age of hemosporidian lineages in oceanic islands.  
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Supplementary material 
 
Appendix 1. Resolution of the integrals. 
The value of each integral is the marginal likelihood for one clade. Their product gives the marginal 
likelihood for an ensemble of clades. The primitive of the function to integrate differs whether Ni 
equals 1, 2 or more than 2, so the three cases need to be solved independently. 
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CHAPITRE 4 
 
Ségrégation spatiale de deux lignées de Leucocytozoon 
sur l’île de la Réunion malgré un conservatisme de 
niches : les rôles potentiels de la compétition ou de 
préférences pour différents vecteurs. 
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Preface 
 
Different names are used in the different chapters when referring to the same Leucocytozoon 
haplotypes or clades. For haplotypes, the two nomenclatures that are used appear in Annexe 1 at the 
end of the whole thesis manuscript. For clades, each chapter is preceded by a reminder of the 
correspondence between the names used. This reminder takes the form of the table below, where each 
line is a clade and the grey cells indicate the names that are used in the current chapter. 
 
 
Nomenclature 1 Nomenclature 2 Nomenclature 3 
Clade A’ Clade L1 Lineage A 
Clade B’  Lineage B 
Mascarenes 1 Clade L3  
Mascarenes 2 Clade L2  
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Abstract 
 Niche modelling is increasingly used to predict species geographical distributions or to infer 
evolutionary or ecological processes that constrain them. It has also been extensively used for 
predicting the risk of emergence of human or wildlife diseases, but relatively little literature has 
examined the ecological processes governing parasite distributions. Among such processes, niche 
divergence and conservatism are recurrently invoked to explain current species ranges or 
diversification. In this paper, we report a striking pattern of small-scale spatial segregation of two 
lineages of Leucocytozoon blood parasites infecting Zosterops birds on the island of Réunion (Indian 
Ocean). We built species distribution models from prevalence data for testing the hypotheses of niche 
divergence and conservatism as possible causes for the observed spatial pattern. Our results bring 
evidence for niche conservatism, implying that environmental conditions are unlikely responsible for 
segregating the parasites. We discuss interspecific competition and differential vector preference as 
biotic factors possibly maintaining the parapatric distribution of parasites. 
 
Key-words: niche modelling, Leucocytozoon, parasite distribution, niche conservatism, Haemosporida, 
Indian Ocean, Zosterops. 
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Introduction 
Niche divergence and conservatism are two ecological mechanisms potentially governing 
species distribution (Losos et al. 2003; Wiens & Graham 2005). Niche divergence occurs when the 
evolutionary trajectories taken by two diverging lineages lead them to adapt to different abiotic niches. 
As a result, lineages may occupy different geographic ranges associated with different abiotic 
conditions. In contrast, niche conservatism occurs when two lineages have retained their ancestral 
niche (Ricklefs & Latham 1992; Wiens 2004; Wiens & Graham 2005). In this case, the two lineages 
require the same abiotic conditions and should have similar geographical distributions. However, if the 
two lineages compete for the same resource, they may partition the available niche space as a result of 
interspecific competition, eventually resulting in spatial segregation despite niche conservatism 
(Grime 1973; Webb et al. 2002). Thus, testing for niche conservatism or divergence can provide 
insights into contemporary mechanisms shaping species distribution (Stephens & Wiens 2009). 
From a methodological viewpoint, it is important to note that observing two non-sympatric 
lineages in different niches does not allow to conclude to niche divergence because the apparent 
differences in the niche occupied by the lineages may be due to spatial autocorrelation rather than 
different adaptations (Luoto et al. 2005). Historical and dispersal factors can also influence species 
distribution if the two lineages do not occupy certain parts of the available geographic and niche 
spaces only because they have never reached them yet (Lobo et al. 2010; Sillero 2011). Fortunately, 
appropriate analytic tools are available to distinguish between niche divergence and conservatism 
despite these confusing factors. The background test (the background is the area circumscribing all 
occurrences of a lineage) allows to test the hypotheses of niche divergence and conservatism by 
determining whether one lineage occurs in a part of its background that is significantly similar 
(conservatism) or different (divergence) compared to the other lineage niche (Warren et al. 2008). 
When two lineages occupy different niches due to competitive exclusion and not to abiotic conditions, 
a signal for niche conservatism will be recovered from the background test, as the lineages will be 
found in parts of their backgrounds that are particularly similar with regards to abiotic conditions 
(Warren et al. 2008) 
In recent years, new GIS tools and the availability of global climate data have triggered the 
development of ecological niche modelling which aims at characterising the ecological niche of 
lineages and predicting habitat suitability in unsampled areas (Guisan & Thuiller 2005; Elith & 
Leathwick 2009). Although such tools have been extensively used for investigating potential 
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Figure 1. Geographical distribution 
of Lineages A and B on Réunion. Pie 
charts represent the relative 
proportions of birds infected by 
Lineage A (blue), Lineage B (yellow), 
both Lineage A and B (green) or none 
of these lineages (i.e. uninfected or 
infected by other lineages, black). 
distributions of a wide range of organisms (e.g. Zaniewski et al. 2002; Raxworthy et al. 2003; Cianfrani 
et al. 2011), we still know relatively little about the processes constraining the distribution of 
parasites. To date, most studies modelling parasite niches constituted attempts to predict the risk of 
human (Martens et al. 1995; Peterson et al. 2004; Peterson et al. 2005; Schur et al. 2011) or wildlife 
(Smith et al. 2002; Estrada-Peña 2008; Sehgal et al. 2011) diseases to emerge in new areas. In contrast, 
few studies made use of niche modelling for investigating how ecological processes may influence the 
outcome of several parasite interactions and their consequent geographic distributions. 
 
This study seeks to explain the geographic distribution of Leucocytozoon blood parasites, which 
are members of the order Haemosporida, also comprising parasites of the genera Plasmodium 
(malarial parasites) and Haemoproteus (Martinsen et al. 2008). Leucocytozoon infect only avian hosts 
in which they multiply asexually and are transmitted mainly by black fly vectors (Genus: Simulium) 
where sexual reproduction occurs (Valkiūnas 2005). The distribution of hemosporidian parasites may 
be determined by the availability of resources (competent avian hosts and vectors) and/or by abiotic 
conditions. Several studies on human hemosporidians revealed that their distribution can be 
constrained by abiotic conditions, either directly (e.g. temperature influences the duration of parasite 
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sporogony) or indirectly through modification of vector dynamics (Onori & Grab 1980; Craig et al. 
1999). 
On the island of Réunion (Indian Ocean), two lineages of Leucocytozoon make up for the great 
majority of infections (Cornuault et al. 2012). In this study we report a pattern of spatial segregation of 
these lineages and aim at assessing the role of environment in its maintenance. The two lineages are 
known to infect only the two species of Zosterops on Réunion (Cornuault et al. 2012), implying that this 
resource cannot generate a pattern of spatial segregation by itself, but may however be the ground for 
competition. We have very few information on the other resource, the black fly vectors. Giudicelli 
(2008) identified four black fly species on Réunion, whose competence for the transmission of the 
parasites of this study is however unknown. It is a possibility that the two lineages are transmitted by 
distinct vector species, in which case a spatial segregation of vectors could be passed on to the 
parasites. Finally, different abiotic requirements of the two lineages could be responsible for their 
occupying different regions, with different climates.  
Here we focus on the role of abiotic factors by testing the niche divergence and conservatism 
hypotheses. If niche divergence is observed, we can conclude to an influence of abiotic conditions in 
constraining parasites’ ranges. On the contrary, niche conservatism implies that the spatial segregation 
is not caused directly by abiotic conditions, leaving the two other possibilities (competition and 
vectors) for future exploration.  
The first step of this study was to statistically confirm the geographical segregation of parasites. 
Secondly, we determined whether the lineages actually occupy different niches through the use of 
species distribution models (SDMs) which allow to correlate parasite prevalence to environmental 
data. Finally, we conducted a background test (Warren et al. 2008) to assess the roles of niche 
conservatism and divergence in shaping parasite distribution. Our results confirm the parapatric 
nature of the two parasites distributions and favour the niche conservatism hypothesis, suggesting 
little role for abiotic conditions in spatial segregation. Processes such as interspecific competition or 
differential vector preference may therefore be at the origin of this small-scale geographic exclusion.   
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Methods 
Geographic distribution of the two parasite lineages 
Prevalence data 
Parasites were screened in Zosterops borbonicus, one of the two species found infected by the 
two lineages (hereafter called Lineages A and B) under study. Birds were mist-netted on Réunion 
between 2007 and 2010 and blood samples were collected by gently puncturing the sub-brachial vein. 
All manipulations were conducted under a ringing permit issued by the CRBPO Museum d’Histoire 
Naturelle (Paris, France). A total of 496 individual birds from 33 localities on Réunion were screened 
for Leucocytozoon infections by PCR amplification of a fragment of the parasite’s cytochrome-b (cyt-b) 
gene (protocol in Hellgren et al. 2004). Subsequent bi-directional sequencing was used to identify cyt-b 
haplotypes (see 2 for details). Out of 291 infected birds, 131 were sequenced, allowing the 
identification of 17 haplotypes. Parasite haplotypes were then identified as belonging to Lineage A, 
Lineage B or other lineages by conducting phylogenetic analyses as described in Cornuault et al. 
(2012). The prevalence of each lineage per locality was then calculated as the proportion of birds 
infected by each lineage. For localities where all infected individuals were not sequenced, prevalence 
per lineage was estimated by multiplying the relative prevalence per lineage (the proportion of all 
infections that corresponds to each lineage) by the total prevalence (the proportion of birds infected by 
any Leucocytozoon lineage) observed at the locality. 
 
Test for differences between geographical distributions of parasites 
We used Syrjala’s test to determine whether the two lineage geographical distributions are 
significantly different. This test makes use of geo-located density measures (here prevalence) to test 
the null hypothesis that two populations have similar spatial distributions. Statistical significance is 
estimated through data permutation (Syrjala 1996). 
 
Species distribution models and differences in parasite niches 
Environmental variables  
We obtained 20 environmental grids covering the whole island of Réunion at a resolution of ca. 
130 m². Seventeen of these grids were kindly provided by Météo-France and were climatic variables 
reflecting different aspects of temperature and rainfall for the last thirty years, thus representing 
recent climate on Réunion. The three remaining grids were altitude, mean and within-year standard 
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deviation of Normalised Difference Vegetation Index for the year 2009. NDVI is a proxy of primary 
productivity which is proportional to plant cover. NDVI was included because habitat openness has 
been shown to influence hemosporidian parasite prevalence, probably through effects on host or 
vector densities (Bonneaud et al. 2009). Furthermore, it is known to influence the distribution of Z. 
borbonicus (Gill 1973) on Réunion. NDVI grids were Moderate Resolution Imaging Spectroradiometer 
(MODIS) data (Justice et al. 1998). As multicolinearity is problematic for a number of modelling 
techniques (Graham 2003), we determined groups of correlated environmental variables through 
examination of the correlation matrix and summarised each group into one composite variable (first 
axis of a principal component analysis). Following this procedure, we obtained six different variables 
representing temperature (comprising altitude), temperature range, isothermality, rainfall, mean NDVI 
and standard deviation of NDVI. Relations between raw and composite variables are described in 
Table 1.  
 
Table 1. Description of environmental variables. 
Initial variables Description Composite variables* Loadings on PC1 
BIO1 Annual Mean Temperature Temperature (89%) -0.37  
BIO4 
Temperature Seasonality (standard deviation 
*100) Temperature (89%) 0.23 
BIO5 Max Temperature of Warmest Month Temperature (89%) -0.36 
BIO6 Min Temperature of Coldest Month Temperature (89%) -0.37 
BIO9 Mean Temperature of Driest Quarter Temperature (89%) -0.37 
BIO10 Mean Temperature of Warmest Quarter Temperature (89%) -0.37 
BIO11 Mean Temperature of Coldest Quarter Temperature (89%) -0.37 
Altitude Altitude Temperature (89%) 0.36 
BIO3 Isothermality (BIO2/BIO7) (x 100) BIO3 N/A 
BIO7 Temperature Annual Range (BIO5-BIO6) BIO7 N/A 
BIO12 Annual Precipitation Rainfall (85%) -0.38 
BIO13 Precipitation of Wettest Month Rainfall (85%) -0.35 
BIO14 Precipitation of Driest Month Rainfall (85%) -0.37 
BIO15 Precipitation Seasonality (Coefficient of Variation) Rainfall (85%) 0.24 
BIO16 Precipitation of Wettest Quarter Rainfall (85%) -0.36 
BIO17 Precipitation of Driest Quarter Rainfall (85%) -0.37 
BIO18 Precipitation of Warmest Quarter Rainfall (85%) -0.36 
BIO19 Precipitation of Coldest Quarter Rainfall (85%) -0.37 
mean NDVI Mean NDVI over the year 2009 mean NDVI N/A 
sd NDVI Standard deviation of NDVI within the year 2009 sd NDVI N/A 
* First axis of principal component analyses carried out with groups of correlated variables. In parentheses are the 
percentages of variance on the first axes. Variables that were not correlated to any other variable were kept unchanged. 
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SDM building and variable selection  
We used ensemble modelling (Viney et al. 2009) to predict prevalence of the two lineages on 
Réunion by averaging the predictions of four elementary models that can handle prevalence data 
(percentage): generalised linear models (GLM), generalised additive models (GAM), multivariate 
adaptive regression splines (MARS, Friedman 1990) and support vector machines (SVM, Karatzoglou 
et al. 2004). Viney et al. (2009) and Grenouillet et al. (2011) showed that the predictive performance 
obtained by averaging the fitted values of several models likely outperforms the predictive 
performance of single models. We nonetheless evaluated the predictive performance of all elementary 
models on top of that of the average model. In total, we built two SDMs for each lineage: with presence-
absence or presence-only data. The building of presence-only SDMs is required for the background test 
described below. 
For all modelling techniques, variables were selected in a forward stepwise manner. Each time 
a variable was added to the model, the predictive performance was calculated as the correlation 
between observed and predicted prevalence. Predicted values of prevalence were obtained for each 
locality through a jackknife procedure (see next section). The variable that most increased the 
predictive performance was kept. The addition of variables was continued until the addition of any 
variable decreased predictive performance. 
 
Assessment of SDM predictive performance 
An important quality of an SDM is its predictive (or generalisation) performance. Some models 
can fit well some particular datasets and however poorly perform when tried on new data 
(overfitting). To prevent overfitting, models are typically calibrated on a random partition of the initial 
dataset (calibration set) and tested with the remaining data (test set). This is however inconvenient for 
small datasets because the calibration data may be insufficient. A jackknife procedure should then be 
preferred (Pearson et al. 2007), consisting in leaving one datum out for testing and calibrating the 
model with the remaining data. If our dataset consists of n localities, we train a model with  
localities and test it on the left-out datum, repeating the procedure until all data have been left-out 
once. The testing procedure thus involves building n SDMs.  
For a statistical assessment of whether an SDM performed better than chance, we proceeded as 
follows. Let  be the observed predictive error of the i th SDM, defined as   , with  
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Table 2. Sample sizes and lineage prevalence per locality.   
     
# Sequences† 
 
Relative 
prevalence‡ 
 
Estimated 
prevalence§ 
Station* Screened Infected 
Total 
prevalence Sequenced** A B Others 
 
A B 
 
A B 
1 6 6 1.00 4 0 4 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 1.00 
2 30 30 1.00 5 0 5 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 1.00 
3 2 2 1.00 2 0 2 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 1.00 
4 8 8 1.00 4 0 4 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 1.00 
5 29 29 1.00 14 0 14 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 1.00 
6 22 10 0.45 3 3 0 0 
 
1.00 0.00 
 
0.45 0.00 
7 1 1 1.00 1 1 0 0 
 
1.00 0.00 
 
1.00 0.00 
8 12 12 1.00 5 0 4 1 
 
0.00 0.80 
 
0.00 0.80 
9 6 6 1.00 3 1 3 0 
 
0.33 1.00 
 
0.33 1.00 
10 33 3 0.09 1 0 1 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 0.09 
11 21 17 0.81 5 4 0 1 
 
0.80 0.00 
 
0.65 0.00 
12 4 4 1.00 3 0 3 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 1.00 
13 73 17 0.23 5 0 4 1 
 
0.00 0.80 
 
0.00 0.19 
14 6 5 0.83 5 1 5 0 
 
0.20 1.00 
 
0.17 0.83 
15 7 5 0.71 5 5 0 0 
 
1.00 0.00 
 
0.71 0.00 
16 25 23 0.92 5 0 5 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 0.92 
* Station numbers correspond to numbers in Figure 1. 
** Number of infected birds for which we sequenced PCR products. 
† The sum in the three columns may exceed the value in the column Sequenced due to double infections. 
‡ Proportion of positive birds that were sequenced corresponding to each lineage. The sum of the two columns may exceed 1.00 due to double infections. 
§ Product of the total prevalence and relative prevalence. 
 
 
 
 
 
Ségrégation spatiale et niches écologiques  
 
142 
 
 
Table 2 (continued) 
     
# Sequences† 
 
Relative 
prevalence‡ 
 
Estimated 
prevalence§ 
Station* Screened Infected 
Total 
prevalence Sequenced** A B Others 
 
A B 
 
A B 
17 12 9 0.75 5 5 0 1 
 
1.00 0.00 
 
0.75 0.00 
18 4 2 0.50 1 1 1 0 
 
1.00 1.00 
 
0.50 0.50 
19 27 10 0.37 4 0 4 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 0.37 
20 22 18 0.82 15 12 4 2 
 
0.80 0.27 
 
0.65 0.22 
21 8 5 0.63 2 0 2 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 0.63 
22 43 24 0.56 5 4 1 0 
 
0.80 0.20 
 
0.45 0.11 
23 7 7 1.00 3 0 3 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 1.00 
24 3 3 1.00 3 0 3 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 1.00 
25 3 3 1.00 2 2 0 1 
 
1.00 0.00 
 
1.00 0.00 
26 6 2 0.33 1 1 0 0 
 
1.00 0.00 
 
0.33 0.00 
27 3 3 1.00 3 3 0 0 
 
1.00 0.00 
 
1.00 0.00 
28 4 3 0.75 3 0 3 0 
 
0.00 1.00 
 
0.00 0.75 
29 21 5 0.24 4 3 1 1 
 
0.75 0.25 
 
0.18 0.06 
30 11 1 0.09 1 0 0 1 
 
0.00 0.00 
 
0.00 0.00 
31 11 5 0.45 3 1 1 1 
 
0.33 0.33 
 
0.15 0.15 
32 4 2 0.50 1 0 0 1 
 
0.00 0.00 
 
0.00 0.00 
33 22 11 0.50 5 0 4 1 
 
0.00 0.80 
 
0.00 0.40 
* Station numbers correspond to numbers in Figure 1. 
** Number of infected birds for which we sequenced PCR products. 
† The sum in the three columns may exceed the value in the column Sequenced due to double infections. 
‡ Proportion of positive birds that were sequenced corresponding to each lineage. The sum of the two columns may exceed 1.00 due to double infections. 
§ Product of the total prevalence and relative prevalence. 
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and  the observed and predicted prevalence, respectively, for locality i (i.e. the locality that was left-
out when training the i th SDM during the jackknife procedure). Then, let  be the vector of predicted 
prevalence for the whole study area that was obtained with the i th SDM. The vector  is 
then the vector of differences between the observed prevalence at locality i and random predicted 
prevalence.  represents random predictive errors. We then calculate the probability  that 
a random predictive error is lower than the observed predictive error . This probability is given by 
the proportion of that satisfies . It represents the probability of the i th SDM having as low a 
predictive error as observed, just by chance. Each of the n SDMs generated during the jackknife 
procedure thus received a value  reflecting its predictive error, taking into account the 
distribution of . To summarise this information across all localities, we used the following statistic: 
 
A null distribution of S was constructed by generating 1,000 random vectors of n values of . 
Each  within such a vector was obtained by drawing within  one random value for  and 
proceeding to the calculation of S. A P-value was calculated as the proportion of the null distribution 
that was lower than the observed value of S.  
 Our procedure for model evaluation is a continuous analogous to the procedure that Pearson et 
al. (2007) developed for presence-absence data. 
      
Niche identity test 
This test allows to compare two SDMs and estimates whether they are significantly different. It 
was previously developed for presence-only data (Warren et al. 2008) and consists in randomising the 
identity of occurrence points (i.e. which lineage is found at the different sampled locations) and rebuild 
new SDMs from these pseudodatasets. This procedure is repeated numerous times in order to 
generate a null hypothesis for two statistics measuring niche similarity: the I statistic (Warren et al. 
2008) and Schoener’s D (Schoener 1968). Here this test was adapted to continuous data where each 
locality is associated with two measures of prevalence (one for each parasite lineage) instead of a 
binary variable such as presence of one or the other of two species. The null hypothesis consisted of 
1,000 replicates. Details on this test are provided in Appendix 1. 
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Niche background test 
This test aims to determine whether a lineage preferentially occurs in a part of its background 
which is more similar (niche conservatism) or more dissimilar (niche divergence) to the other lineage 
niche than expected by chance (Warren et al. 2008). The test consists in randomising the geographic 
coordinates of one lineage occurrences, within its background. It therefore makes no use of absences, 
which were withdrawn from the dataset before carrying out this test. A null distribution is thus 
generated with random geographic coordinates of one lineage occurrence points, drawn within its 
background. I and D similarity indices are also used as statistics in a two-tailed test where niche 
conservatism (respectively divergence) is evidenced if the observed values of I and D are less than 
(respectively greater than) 97.5% of the null hypothesis values. The null hypothesis consisted of 1,000 
replicates. This test requires that lineage backgrounds are delimited and one of the most used methods 
for defining a species background is to draw the minimal convex polygon that includes all occurrence 
points (Warren et al. 2010). Here we used this method but also tried two alternative methods for 
defining the distribution area of Lineage A since its semi-circular distribution (Fig. 1) is badly 
represented by a convex polygon. Results were qualitatively similar for the three methods (see 
Appendix 1 for details). 
All analyses were carried out with R software. Details on constructing SDMs and the computing 
of all tests are available in Appendix 1. 
 
Results 
Geographic distributions 
Figure 1 shows that the two lineages actually occupy different geographic areas. They are 
distributed in a parapatric fashion with Lineage A restricted mostly to the north-western parts of the 
island and Lineage B everywhere else. Both lineages were found jointly in only 7 out of 33 localities 
(Table 2, Fig.1). The test for differences between the two lineages’ distribution areas reveals a strong 
pattern of geographical exclusion (Ψ=2.34, P < 0.001), calling for an ecological explanation. 
 
Predictive performance 
The four SDMs of this study predicted observed prevalence better than chance. This was true 
for the average SDMs as well as for all elementary models (Table 3). The average SDMs slightly 
outperformed all elementary models in three out of four cases (Table 3).  
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Table 3. SDM evaluation for Leucocytozon lineages infecting Zosterops borbonicus on Réunion Island. 
 Predictive performance* 
 With absences    Without absences   
Modelling technique Lineage A Lineage B  Lineage A Lineage B 
Average 0.76*** 0.87***  0.60** 0.75*** 
GLM 0.76*** 0.83***  0.64** 0.73*** 
GAM 0.72*** 0.85***  0.39* 0.74*** 
MARS 0.67* 0.84***  0.42** 0.72*** 
SVM 0.60** 0.86***  0.59** 0.72*** 
* For each SDM (cell in the tables), we report Pearson’s correlation coefficient between observed prevalence and 
predictions obtained through the jackknife procedure. Stars indicate significance and show that all SDMs predicted better 
than chance. P<0.05: * ; P<0.01: ** ; P<0.001: ***. 
 
Presence-absence SDMs 
Predicted prevalence obtained with presence-absence SDMs show clear differences in niche 
characteristics and breadth for the two lineages (Fig. 2a, 2c). This analysis indicates that Lineage A 
should be restricted to small areas of low elevation in the north-west of the island, associated with dry 
and warm climate. In contrast, Lineage B is expected to occur at high prevalence (> 40 %) on more 
than half the island but is typically rare in Lineage A range. Altitude does not appear to constrain 
Lineage B range as this lineage is predicted from sea level to above 2,000 meters. The distinct 
geographic areas occupied by the two lineages are characterised by distinct environmental conditions, 
as modelling from environmental variables predicts parasite distributions consistent with observed 
prevalence (Fig. 1). Moreover, the niche identity test is significant (Table 4), indicating that the 
difference between the niches of the two lineages is greater than expected by chance.  
 
Presence-only SDMs 
The removal of absence records induces differences in predicted prevalence. In particular, it results in 
the broadening of the niche of Lineage A which is predicted at relatively higher elevations and at over 
60% prevalence in the three circuses situated at the centre of the island (Fig. 2). In contrast, the 
removal of absences only leads to a small change of the predicted range of Lineage B, where it is 
predicted at higher prevalence farther north and west, penetrating into the range of Lineage A. 
Interestingly, the differences between the two lineages’ niches are not as clear-cut as when including  
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Figure 2. Predicted prevalence of Lineage A and Lineage B obtained from presence-absence (maps A and C) or 
 presence-only (maps B and D) SDMs. 
 
absence records (increase of 0.15 and 0.26 of I and D similarity indices, respectively) and the test of 
niche identity is only marginally significant (Table 4). This suggests that some important factor limits 
the overlap of the two lineages ranges by inducing parasites absence in some areas. Furthermore, the 
background test is significant in favour of niche conservatism. This indicates that the observed 
difference between the niches of the two lineages is likely the result of spatial autocorrelation rather 
than the product of different environmental requirements for the two lineages. Some non-abiotic 
factors must therefore constrain the ranges of the two lineages. The background test is only significant 
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when randomising occurrences of Lineage B, suggesting that based on abiotic factors only, Lineage B 
should be found within Lineage A range, while the contrary is not expected. 
 
Discussion 
A number of studies have studied the ecology of malarial parasites and related Haemosporida. 
Most of them focused on human parasites and aimed at predicting the risk of emergence of malaria 
diseases in novel areas (Gemperli et al. 2006; Guerra et al. 2006; Patz & Olson 2006; Reid et al. 2010; 
Riedel et al. 2010; Kulkarni et al. 2010; Lindsay et al. 2010). Other studies have investigated the 
ecology of hemosporidian parasites and provided evidence for roles of altitude (Akhwale et al. 2004; 
Atkinson et al. 2005; Drakeley et al. 2005; Bødker et al. 2006; Shurulinkov & Chakarov 2006; Savage et 
al. 2009), rainfall and temperature (Møller 2010; Garamszegi 2011; Sehgal et al. 2011) in predicting 
parasite prevalence. However, these studies did not consider the intra-generic diversity of parasites, 
which is possibly associated with a diversity of ecological requirements. The present study aimed at 
investigating niche differences in two lineages of hemosporidian parasites of the genus Leucocytozoon 
and sought to understand which processes may constrain their present geographic distributions. 
We found within Réunion, a small island of 2,512 km², a clear spatial segregation of two 
lineages of Leucocytozoon (Fig. 1). Through the use of presence-absence SDMs, we could demonstrate 
that the niches occupied by the two lineages are significantly different with only a slight overlap (Table 
4, Fig. 2). These results indicate that the two geographic areas actually occupied by the two lineages 
differ regarding current environmental conditions. However, differences in geographic and 
environmental distributions of parasites do not necessarily imply that the two lineages have different 
environmental requirements. Other factors, such as competition or in the case of hemosporidian 
parasites differential vector preference, may constrain the geographical extent of parasite ranges and 
the differences of environmental conditions between these ranges might be due only to spatial 
autocorrelation (Luoto et al. 2005). Also, the mere history of colonisation of Réunion by the two 
lineages, possibly coupled with dispersal limitations, may have resulted in some parasites never 
reaching some parts of the island (Lobo et al. 2010) and the different distributions of the two lineages 
could be the result of such neutral processes. Since dispersal limitation translates into parasite 
absences (not into low prevalence), building SDMs with presence-only data should reduce the 
potential effects of such historical factors on SDM predictions. In our case, the removal of absences in 
SDM reconstruction results in a decrease of differences between the niches of the two parasite 
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lineages. In Figure 2, the predicted distributions of the two lineages in maps B and D (presence-only 
SDMs) overlap less than in maps A and C (presence-absence SDMs), but marginally significant 
differences between the niches of the two lineages however remain (Table 4). Thus historical factors 
might have been involved in shaping parasite distribution, but are unlikely the only reason explaining 
the pattern of spatial segregation.  
 
   Table 4. Differences between SDMs. All tests have been carried out with average models. 
 I  index P*  D index P* 
Niche identity test with absences 0.62 0.01*  0.42 0.01* 
Niche identity test without absences 0.77 0.06.  0.68 0.07. 
Niche background test † 
(randomisation of occurrences of Lineage A) 0.77 0.13 ns‡  0.68 0.14 ns‡ 
Niche background test † 
(randomisation of occurrences of Lineage B) 0.77 0 *** ‡  0.68 0.02 * ‡ 
* Not significant: ns ; P<0.1: . ; P<0.05 : * ; P<0.001:  ***. 
† This test is two-tailed. If the observed statistic is greater than (lesser than) the null distribution, niche conservatism 
(divergence) is evidenced. The P-values shown here represent the niche conservatism significance, that is, they are the 
proportion of the null distribution which is greater than the observed statistic. 
‡ The background of the lineage whose occurrence points were randomised was defined as the minimal convex polygons 
comprehending all occurrence points. Two alternative methods for defining the background of Lineage A yielded similar 
results and details are available in Appendix 1 
 
The niche background test allows to control for spatial autocorrelation and to estimate whether 
differences in the niches occupied by the two parasite lineages are the product of (i) different 
environmental requirements (niche divergence, Graham et al. 2004), or (ii) biotic constraints, while 
environmental requirements are similar (niche conservatism, Pearman et al. 2008). This test shows 
that Lineage B indeed preferentially occurs in a part of its range that is environmentally similar to the 
niche of Lineage A (niche conservatism). This pattern suggests that Lineage B should occupy the same 
niche as Lineage A and the role of environment in maintaining the two lineages in separate areas is 
probably weak. Therefore the geographical segregation of the two parasites should result from other 
constraints, such as competition within avian hosts and/or vectors, or differential vector or avian host 
use.  
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The geographical segregation of the two lineages could be due to their infecting different avian 
hosts occurring in different areas (e.g. Bensch et al. 2000; Ricklefs & Fallon 2002; Fallon et al. 2005; 
Ricklefs et al. 2005; Križanauskiené et al. 2006; Sehgal et al. 2006; Hellgren et al. 2007). However, as 
mentioned above, the two parasite lineages are known to exclusively infect the two species of Réunion 
Zosterops: Z. borbonicus and Z. olivaceus, (Cornuault et al. 2012). Although data on Z. olivaceus 
infections are not displayed here, this species is also known to be infected by both Lineage A and 
Lineage B (Cornuault et al. 2012). The fact that both lineages infect the same avian hosts renders 
unlikely any role for differential avian host preferences in segregating parasites.  
In contrast to avian hosts, currently nothing is known as to which vectors transmit Lineages A 
and B. Giudicelli (2008) described four different species of potential vectors (Simulium spp.) on 
Réunion which, interestingly, are also spatially segregated, with two species occurring only at low 
altitude and two only at high altitude. The precise distribution of these potential vectors along with 
their competence for transmitting the different parasite lineages are unknown, but it is possible that 
the two lineages are not transmitted by the same vector species and that the geographic segregation of 
the vectors directly affects the parasites.  
Finally, competition could impact the geographic distribution of parasites. It has been 
demonstrated that niche partitioning between closely related lineages could result in spatial mutual 
exclusion (Grime 1973; Webb et al. 2002). This is especially likely if the two lineages share similar 
ecological requirements, as seems to be the case in the present study. The two lineages could compete 
for the same resources (hosts and/or vectors) with different outcomes of competition in different 
parts of the island. 
In summary, this study brings evidence of a clear spatial segregation of two lineages of 
Leucocytozoon parasites at a very small scale. Through the use of species distribution models, we could 
reject the hypothesis of a sole role of environmental factors in shaping this spatial pattern and we 
suggest that competition and/or differential vector exploitation may be at play in this system and 
should be investigated in the future. 
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Supplementary material 
 
Appendix 1. Details on procedures. 
Construction of SDMs 
GLMs and GAMs 
We used the R package gam for GAMs. 
Models were constructed with binomial error. 
The procedure of variable selection was as follows with n variables: 
1) Build model only with intercept. 
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2) Carry out jackknife by iteratively removing a locality, train the model without the left-out locality and predict at 
this locality. 
3) Collect predictions for left-out localities, calculate and store the correlation between observed and predicted 
prevalence (=predictive performance). 
4) Add Variable 1 in the model. 
5) Repeat 2-3. 
6) Repeat 4-5 for the remaining n -1 variables, each time storing the predictive performance. 
7) Keep in the model the variable whose inclusion induces the highest predictive performance (e.g. Variable 2). 
8) Go back to step 4, starting with a model composed of the intercept and Variable 2. 
9) Repeat that procedure until the inclusion of any variable decreases predictive performance. 
Interactions were not considered. Second degree terms, either linear (GLM) or non-linear (GAM), were included in the 
variable selection process.   
 
MARS 
We used the R package earth.  
The variable selection was identical in principle to that used for GLMs and GAMs, except that variable importance can be 
obtained a priori from a model with all variables (function evimp). Thus, the step-wise addition of variables in the model 
was carried out by adding variables in decreasing order of importance until the addition of a variable decreased predictive 
performance. 
Squared terms were included. 
 
SVM 
We used the R package kernlab. 
The type of model was epsilon regression with a polynomial kernel function. Default tuning parameters were kept 
unchanged.  
Variable selection was carried out as for GLMs and GAMs 
 
AVERAGE MODEL 
Once the variables in the four elementary models were selected, predictions were obtained for all the pixels of the study 
area, for each model. The four values of predicted prevalence received by each pixel were then averaged. 
 
 
Niche identity test 
The procedure for this test is described in Warren et al. (2008) (they named it the niche equivalency test) for presence-only 
data, and has been implemented in ENMtools (Warren et al. 2010). It required a slight adaptation to continuous data, 
because each locality cannot be scored as 1 (presence of lineage 1) or 0 (presence of lineage 2), but receives a pair of 
continuous prevalence values. We proceeded as follows. 
1) The 2n prevalence values (n for Lineage A + n for Lineage B) were pooled together within vector X. 
2) An empty vector Y of same length as X (2n) was created, each of its elements corresponding to one of the 2n 
possible locality-lineage associations. 
3) The vector Y was filled with 2n random draws within X, without replacement. Y thus represents a randomly drawn 
pseudo-dataset. 
4) One SDM was built for each lineage with vector Y as input data. The procedure for the building of these SDMs was 
exactly similar to the procedure with the real data, including variable selection. 
5) From the predictions given by the two SDM, values of I and D statistics were calculated. 
6) 1-5 were reiterated 1,000 times, providing a null distribution of I and D statistics to be compared to the observed 
values of the same statistics. 
 
Note that this procedure implies that both lineage identities are randomised within the whole area, not within locality. We 
could have chosen to randomise lineage identities within localities, but we believe that such a randomisation procedure 
would not really reflect the null situation of no difference between niches. Take this study as an example dataset. Among 
the 33 localities, 24 are occupied by only one of the two lineages. A great part of the dataset thus consists of localities with 
high among-lineage differences in prevalence. Such a characteristic of the dataset is particularly expected if lineages do not 
share the same niche and should not be imposed for a null hypothesis of random differences between niches.  
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Niche background test 
The niche background test is also described in Warren et al. (2008). It did not necessitate adaptation to continuous data. 
We proceeded as follows. 
1) Let m be the number of localities where Lineage A is present, geographically circumscribed by an area B, denoted 
the background of Lineage A (see below). 
2) The vector of prevalence for Lineage A has length m and each of its elements has geographic coordinates and 
associated environmental variable values. A new set of m geographic coordinates is drawn at random within B, 
providing a pseudo-dataset with randomised geographic coordinates and environmental values. 
3) A new SDM was built for Lineage A with the pseudo-data. The SDM for Lineage B was kept unchanged (observed 
SDM). 
4) Values of I and D statistics were calculated between the pseudo-SDM for Lineage A and the observed SDM for 
Lineage B. 
5) 1-4 were reiterated 1,000 times, providing a null distribution of I and D statistics to be compared to the observed 
values of the same statistics. 
6) 1-5 were reiterated with randomisation of Lineage B occurrences.  
 
Background definition 
Minimal convex polygons circumscribing occurrences of Lineages A and B were drawn with DIVA-GIS software. 
For Lineage A, we tried two other backgrounds that we call minimal and maximal. minimal was drawn by hand around 
occurrences of Lineage A and maximal was minimal extended westward as far as the ocean. maximal was also tried because 
most probably, the absence of occurrence of Lineage A westward of minimal is due to lack of sampling and not to real 
absences. 
The three backgrounds are illustrated below and yield similar results for the background test:  
 
Type of background for Lineage A I P  D P 
   minimal convex polygon 0.77 0.13 ns  0.68 0.14 ns 
   minimal  0.77 0.13 ns  0.68 0.15 ns 
   maximal  0.77 0.11 ns  0.68 0.10 ns 
      
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Convex polygon. Blue points: 
occurrence points of Lineage 
A. Yellow area: background. 
Maximal background.  
 
Maximal background.  
 
Minimal background.  
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Avant propos 
 
La nomenclature utilisée pour désigner les clades dans cette section sera la même que dans les 
Chapitres 1 et 2: 
 
 
Nomenclature 1 Nomenclature 2 Nomenclature 3 
Clade A’ Clade L1 Lineage A 
Clade B’  Lineage B 
Mascarenes 1 Clade L3  
Mascarenes 2 Clade L2  
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1. Distribution des hémosporidies  
 
1.1 Archipel des Mascareignes 
Au total, 36 haplotypes de cytochrome-b d’hémosporidies ont été découverts dans les 
Mascareignes (26 chez Leucocytozoon, 10 chez Plasmodium). Environ 8% des haplotypes de 
Leucocytozoon ont été retrouvés également hors des Mascareignes (haplotypes L-RECOB0326, jusqu’{ 
la Suède, et L-FOMAD01, aux Comores). Pour Plasmodium, ce chiffre atteint 40% (les haplotypes P-
SGS1, P-GRW4, P-COLL7 et P-GRW6 ont été trouvés dans des régions variées), suggérant un taux 
d’endémisme nettement moins important chez Plasmodium. Ce patron appuie les conclusions d’études 
précédentes qui ont montré que Plasmodium était le plus vagile et le moins spécifique des genres 
d’hémosporidies (Ricklefs & Fallon 2002 ; Hellgren et al. 2007b). 
Bien que l’île de la Réunion ait été beaucoup plus échantillonnée que l’île Maurice, il est possible 
d’estimer la similarité des communautés parasitaires des Zosterops des deux îles. Un seul haplotype de 
Leucocytozoon (L-ZOBOR04) et deux haplotypes de Plasmodium (P-SGS1 et P-COLL7) sont retrouvés 
chez les Zosterops des deux îles, représentant respectivement 6% et 20% du nombre total d’haplotypes 
identifiés (Fig. 18). Ceci suggère un plus faible taux de migrations pour Leucocytozoon, soit intra-
archipélagiques, soit du continent vers l’archipel. Dans le Chapitre 3, il est pourtant suggéré que les 
Leucocytozoon ont colonisé l’archipel plus de fois que Plasmodium (10 ou 11 colonisations contre six). 
Cependant, comme discuté dans ce chapitre, ce patron peut être le résultat d’un turnover27 plus 
important chez Plasmodium. L-ZOBOR04 est probablement endémique aux Mascareignes, et les 
analyses du Chapitre 2 suggèrent qu’il s’agit de l’haplotype ancestral d’un clade ayant colonisé les 
Mascareignes avec les Zosterops il y a 1,6 Ma. Il est donc fort probable que sa présence sur les deux îles 
soit le produit d’une migration intra-archipélagique plutôt que d’une double colonisation { partir du 
                                                          
26
 Un même haplotype ne porte pas nécessairement le même nom dans les différents articles de cette thèse. J’ai utilisé deux 
séries de noms. L’une correspond à des simples lettres (e.g. haplotypes A, B, C…) et est utilisée dans les Chapitres 1 et 2. L’autre 
correspond au format classiquement utilisé pour nommer les lignées d’hémosporidies, qui est constitué des deux premières 
lettres du nom de genre et des trois premières lettres du nom d’espèce d’un hôte de référence (e.g. ZOBOR01 pour Zosterops 
borbonicus, haplotype 1). Eventuellement, la première lettre du nom de genre du parasite peut être rajoutée (eg. L-ZOBOR01 
pour Leucocytozoon). Chaque haplotype découvert au cours de cette thèse a ainsi deux noms, et la correspondance est donnée 
dans l’Annexe 1. 
27
 Ce point m’a été suggéré par Ben H Warren lors d’une relecture du Chapitre 3.  
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continent (continent Asiatique d’après le Chapitre 2). Une migration intra-archipélagique de L-
ZOBOR04 pourrait d’ailleurs avoir été accomplie par l’intermédiaire des Zosterops, Warren et al. 
(2006) ayant mis en évidence que la présence de ces oiseaux sur les deux îles des Mascareignes 
s’explique par des migrations intra-archipélagiques et non par de multiples colonisations à partir du 
continent. Chez Plasmodium, les haplotypes P-SGS1 et P-COLL7 ont déjà été observés sur le continent 
(sur tous les continents et en Afrique, respectivement), et leur présence sur les deux îles peut être le 
résultat de migrations intra-archipélagiques ou de multiples colonisations à partir du continent. Dans 
tous les cas, la dissimilarité des communautés hémosporidiennes des Zosterops des deux îles suggère 
que le taux de migrations intra-archipelagiques ait été globalement faible.  
 
 
Figure 18. Infections des Zosterops par île et par genre. La part des diagrammes occupée par chaque 
haplotype correspond à sa fréquence. Ces diagrammes illustrent des communautés parasitaires 
dissimilaires entre la Réunion et Maurice. 
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Figure 19. Distribution des spécificités des différents haplotypes de 
parasite. Histogrammes jaunes, Leucocytozoon ; histogrammes bleus, 
Plasmodium, parties grises, superposition des deux histogrammes. Gauche, 
nombre d’espèces d’hôtes infectées ; droite, indice de spécificité prenant en 
compte la taxonomie des hôtes (Poulin & Mouillot 2003). Cet indice décroît avec 
la spécificité.  
1.1.1 Spectre d’hôtes et spécificité 
Les Leucocytozoon de la Réunion infectent en moyenne 1,6 espèces d’hôtes contre 2,3 pour 
Plasmodium. Cette tendance à une plus grande spécificité de Leucocytozoon n’est pas significative { 
partir de notre échantillon (test de Man-Whitney : U=66,5 ; P=0,43 ; Nleuco=26 ; Nplasmo=7). Prenant en 
compte la diversité taxonomique des hôtes, la même tendance est observée, avec des indices de 
spécificité (Poulin & Mouillot 2003) respectifs de 0,53 et 1,24 pour Leucocytozoon et Plasmodium. Cette 
différence n’est pas non plus 
significative (test de Man-
Whitney : U=63,5 ; P=0,33 ; 
Nleuco=26 ; Nplasmo=7). Les 
histogrammes de la Figure 19 
représentent les distributions du 
nombre d’espèces infectées et 
des indices de spécificité pour 
les deux genres. Le nombre 
d’haplotypes compris dans notre 
échantillon n’est probablement 
pas suffisant pour fournir une 
image véritablement 
représentative de la situation à 
l’échelle globale, mais la Figure 
19 suggère tout de même que la 
variance de la spécificité soit 
plus importante chez 
Plasmodium (distributions plus 
aplaties). Ainsi, { l’échelle de la 
Réunion, une forte spécificité semble être commune chez les deux genres (la majorité des haplotypes 
ont été trouvés chez une seule espèce d’hôte), mais il est possible que les généralistes soient plus 
fréquents chez Plasmodium. Toute interprétation sur la spécificité d’hôtes est { tempérer du fait de 
l’insularité de notre système d’étude, caractérisé  par un faible nombre d’hôtes potentiels, comparé au 
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continent. Il est possible que certains haplotypes de la Réunion, si introduits en milieu continental, 
élargissent leur spectre d’hôtes. 
Les Chapitres 1 et 2 suggèrent que le Clade B’ soit particulièrement spécifique aux hôtes 
Zosterops, avec lesquels il a d’ailleurs co-radié depuis l’Asie vers l’Afrique et l’Océan Indien. Bien que 
présent dans des régions souvent échantillonnées (Asie et Afrique), le Clade B’ n’a jamais été trouvé 
dans un hôte aviaire non-Zosterops ({ l’exception d’une unique infection de Ploceus cucullatus sur la 
Réunion). Bien que la spécificité de ces parasites aux Zosterops nécessiterait d’être confirmée par des 
échantillonnages concomitants de Zosterops et du reste de l’avifaune en zone continentale, nos 
résultats suggèrent une forte fidélité des parasites envers leurs hôtes, ce qui est exceptionnel chez les 
hémosporidies.  
 
1.1.2 Prévalence  
Le Chapitre 4 s’intéresse { la répartition des Leucocytozoon au sein de l’île de la Réunion, et 
suggère un conservatisme de niche écologique entre les deux lignées { l’étude. Ce travail avait pour but 
de tester si les conditions bioclimatiques étaient susceptibles d’engendrer le patron de ségrégation 
spatiale observé. En revanche nous n’avons pas cherché { comprendre quelles variables bioclimatiques 
contraignaient la distribution des Leucocytozoon dans leur ensemble, ce qui aurait de toute manière 
été très compliqué par l’utilisation de modèles d’ensemble28, où la quantification de l’importance des 
variables est malaisée. Ainsi, quelques résultats d’analyses statistiques supplémentaires sont 
présentés ici brièvement, permettant de comparer l’influence des conditions bioclimatiques sur la 
prévalence de Leucocytozoon et Plasmodium sur l’île de la Réunion. 
 
1.1.2.1 Leucocytozoon 
Nous disposons de données d’infection par Leucocytozoon pour 875 oiseaux sur l’île de la 
Réunion, permettant l’identification des facteurs bioclimatiques favorisant la prévalence de ces 
parasites. Les mêmes variables que pour le Chapitre 4 ont été utilisées et après avoir éliminé la 
colinéarité par ACP comme dans le Chapitre 4, six variables composites ont été obtenues : la 
                                                          
28
 Propre traduction de l’anglais « ensemble models ». Un modèle d’ensemble synthétise les prédictions de plusieurs modèles 
élémentaires, faisant l’hypothèse que les erreurs des différents modèles ne vont pas dans le même sens et s’annulent les unes les 
autres. 
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température (comprenant l’altitude), l’isothermalité, l’amplitude annuelle des températures, le NDVI29 
moyen et son écart-type. Ces variables ont été utilisées comme variables indépendantes dans une 
régression logistique dont la variable dépendante était le statut infectieux des oiseaux (variable 
binaire). La structure de l’erreur du modèle était binomiale. Le modèle initial comprenait les six 
variables indépendantes et leurs carrés. Le modèle final a été choisi selon le critère d’AIC (Akaike 
1974). Presque tous les termes ont été 
retenus, et le modèle final est présenté 
dans le Tableau 1. La Figure 20 
représente graphiquement les 
relations entre la prévalence et les 
variables bioclimatiques. Ce modèle 
nous apporte deux informations 
particulièrement intéressantes. La 
première est que l’ensemble des 
variables bioclimatiques permet 
d’expliquer une grande proportion 
des variations interindividuelles du 
statut infectieux (Tableau 1 : R²=0.30). 
La seconde est qu’il existe une relation 
quadratique entre température et prévalence. Les hémosporidies se développent plus facilement dans 
le vecteur à mesure que la température augmente, et les vecteurs eux-mêmes ne se développent plus à 
des températures trop basses (Craig et al. 1999). On pourrait ainsi s’attendre { un effet linéaire de la 
température, même s’il a été montré qu’une augmentation de la mortalité des vecteurs pour des 
températures très élevées (e.g. >36°C pour les vecteurs de Plasmodium falciparum, Craig et al. 1999) 
pouvait résulter en une relation quadratique entre température et le pourcentage de vecteurs 
survivant à la sporogonie du parasite.  
 
 
 
 
                                                          
29
 Pour rappel, le NDVI (Normalised Difference Vegetation Index) reflète la productivité primaire des végétaux et est 
proportionnel à la proportion de couverture végétale. 
Tableau 1. Variables retenues dans le modèle final.  
La variable dépendante est le statut d’infection par Leucocytozoon. 
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Figure 21. Relation entre le NDVI moyen et 
l’altitude. 
 
Figure 20. Relations entre certaines variables bioclimatiques et la probabilité d’infection par Leucocytozoon. 
 
La Figure 20 montre que les infections sont plus nombreuses à des températures intermédiaires. 
Deux hypothèses alternatives peuvent expliquer la faible prévalence de Leucocytozoon à de fortes 
températures. La première peut-être que l’effet de la température est effectivement directement 
quadratique. Nous avons déjà évoqué en Introduction la particularité des Leucocytozoon à persister en 
milieu tempéré, voire polaire et certaines études reportent même qu’une température de 15°C serait 
optimale pour le développement dans le vecteur pour certains Leucocytozoon (Eide & Fallis 1972). Ces 
parasites pourraient ainsi être inadaptés à de fortes températures, expliquant la baisse des infections 
lorsque la température dépasse un certain seuil. La seconde hypothèse est que les habitats associés à 
des températures intermédiaires (i.e. également à des altitudes intermédiaires) pourraient être plus 
favorables { l’établissement des vecteurs. La Figure 20 nous 
indique que les infections augmentent avec le NDVI moyen, 
suggérant une hausse des infections en milieu forestier. La 
Figure 21 représente le NDVI moyen en fonction de 
l’altitude, et illustre le fait que la couverture végétale est 
maximale { des altitudes d’environ 1000 mètres. Sur l’île de 
la Réunion, la tranche altitudinale 1000-1500m est 
caractérisée par des zones de forêts, favorisées par les 
pluies fréquentes induites par la couche de nuages 
orogéniques, tandis que les zones de basses altitudes, 
fortement anthropisées, possèdent une végétation  beaucoup 
plus clairsemée. Ainsi, le couvert végétal pourrait favoriser 
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l’établissement des mouches simulies (possiblement aux stades larvaires et/ou imaginal) et 
consécutivement induire une augmentation de la prévalence.  
 
1.1.2.2 Plasmodium 
Les variables bioclimatiques expliquent 
également une part significative des variations 
de prévalence de Plasmodium (Tableau 2 : 
R²=0.23). La Figure 22 représente les relations 
entre les variables bioclimatiques et la 
probabilité d’infection par Plasmodium, et 
montre un effet relativement fort de la 
température. Il semble y avoir un effet de 
seuil, car aucune infection n’a été enregistrée { 
des températures moyennes annuelles de 
moins de 15,4°C. Ceci peut être dû à une 
incapacité des parasites à se développer dans les vecteurs, ou à une incapacité des vecteurs à survivre, 
à de si basses températures. Pour comparaison, Plasmodium falciparum ne se développe plus en 
dessous de 18°C (Rich et al. 1998). La Figure 22 indique une forte concentration des infections pour de 
faibles précipitations. Ceci est étonnant car les larves des vecteurs des Plasmodium (des moustiques 
culicidés) se développent dans des eaux stagnantes (Koenraadt et al. 2004) et d’importantes 
précipitations devraient favoriser la transmission des parasites.  
 
La température semble ainsi être le facteur le plus important contraignant la distribution de 
Leucocytozoon et de Plasmodium, même si presque toutes les variables climatiques semblent être 
corrélées à la prévalence de ces parasites. La relation entre le couvert végétal et la prévalence de 
Leucocytozoon mériterait d’être explorée plus avant car { ma connaissance elle n’a jamais été décrite, 
et elle peut avoir des conséquences écologiques assez importantes, par exemple dans le choix de 
l’habitat par les oiseaux. 
 
 
Tableau 2. Variables retenues dans le modèle final.  
La variable dépendante est le statut d’infection par Plasmodium. 
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Figure 22. Relations entre certaines variables bioclimatiques et la probabilité d’infection par Plasmodium. 
La température minimum pour laquelle une infection a été observée (15.6°C) est indiquée sur le graphique correspondant.  
 
1.2 Océan Indien  
Les travaux présentés dans cette thèse apportent des informations nouvelles sur la distribution 
des hémosporidies dans l’Océan Indien. Hors Mascareignes, nous avons principalement recherché ces 
parasites chez les Zosterops, fournissant une image très partielle de leurs diversité et aire de 
répartition dans cette région. En ce qui concerne Plasmodium et Haemoproteus, Ishtiaq et al. (2011) ont 
utilisé le même échantillon que celui que nous avions à notre disposition (collection de Ben H. 
Warren), et nous aurions apporté des informations redondantes si nous avions recherché ces parasites 
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hors Mascareignes. En revanche, Ishtiaq et al. (2011) ne se sont pas intéressés à Leucocytozoon, que 
nous avons recherché dans l’Océan Indien chez trois genres d’oiseaux : Zosterops, Hypsipetes et 
Nectarinia. Nous rapportons la première mention de la présence de Leucocytozoon dans l’archipel des 
Comores (îles de Mohéli, Anjouan et Mayotte) ainsi que sur l’île de Socotra, au large de la Somalie. 
Ensuite, nous confirmons de manière très solide l’absence de Haemoproteus (Parahaemoproteus) 
(parasites des passereaux) de l’archipel des Mascareignes (déj{ suggérée par Peirce et al. 1977). Au 
total, 820 passereaux appartenant à 14 espèces différentes ont été testés pour la présence 
d’Haemoproteus, et aucun n’était infecté. Il est très peu probable que la non-détection d’Haemoproteus 
par cette méthode soit due à une amplification préférentielle de Plasmodium aux dépens 
d’Haemoproteus, car les parasitémies observées chez Haemoproteus sont en général beaucoup plus 
importantes que pour Plasmodium (Valkiūnas 2005), l’ADN du premier étant donc présent en quantité 
bien supérieure dans le sang. Cette absence de H. (Parahaemoproteus) de l’archipel est étonnante, car 
des vecteurs potentiels (Ceratopogonidés) sont présents à la Réunion (Desvars 2005). Il serait 
intéressant de déterminer si l’absence de ces parasites des archipels océaniques est un phénomène 
commun, et pour les Mascareignes, s’il est dû { l’absence de vecteurs compétents ou { des évènements 
massifs de miss-the-boat30. Pour terminer, nous reportons l’absence de Leucocytozoon des îles de 
Conception, Cousin, Praslin, Silhouette, Assomption, La Digue et Mahé (Seychelles) et de Grande 
Comore (Comores). L’Annexe 1 fournit le nombre d’individus et d’espèces testés et permet de juger de 
la solidité de ces résultats négatifs pour les différentes îles.   
Les genres Nectarinia et Hypsipetes ont été testés pour Leucocytozoon dans un but de 
comparaison avec les Zosterops. La Figure 23 permet de constater que ces deux genres partagent 
certains haplotypes de Leucocytozoon dans l’Océan Indien, mais ne sont pas infectés du tout par les 
parasites des Zosterops. Ce résultat suggère un contraste entre la forte spécificité des parasites des 
Zosterops et les autres Leucocytozoon, bien que là encore, un échantillonnage plus exhaustif de 
l’avifaune locale serait nécessaire pour valider cette hypothèse. 
 
 
 
 
                                                          
30
 Les évènements de miss-the-boat correspondent à des effets fondateurs sur les parasites. Lorsqu’une espèce d’hôte colonise 
une île, une part plus ou moins importante de sa communauté parasitaire n’est pas transportée avec l’hôte dans l’île. Ces 
parasites ont « raté le bateau ». 
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Figure 23 Infections des Hypsipetes, Nectarinia et Zosterops dans l’Océan Indien. La part des diagrammes occupée par 
chaque haplotype correspond à sa fréquence relative. Ces diagrammes illustrent des communautés parasitaires 
dissimilaires entre Zosterops et les deux autres genres. Ces derniers partagent en revanche certains haplotypes.. 
2. Processus biogéographiques associés à l’établissement des 
hémosporidies dans l’Océan Indien 
 
La diversité génétique des hémosporidies de l’archipel des Mascareignes est élevée, avec 26 
haplotypes de Leucocytozoon et 10 haplotypes de Plasmodium. Dix-sept haplotypes de Leucocytozoon 
ont été retrouvés chez Zosterops borbonicus, et à ma connaissance c’est { ce jour la plus grande 
diversité génétique trouvée chez une seule espèce d’hôte pour ce parasite. 
La Théorie de la Biogéographie Insulaire (MacArthur & Wilson 1967) prévoit que la diversité 
insulaire augmente depuis l’apparition de l’île jusqu’{ atteindre un équilibre lorsque les taux 
d’immigration et d’extinction s’équilibrent. Cette théorie a été élargie pour prendre en compte l’effet 
de la diversification in-situ (mécanisme par lequel de nouvelles lignées apparaissent dans l’enceinte de 
l’île) ou de la divergence entre lignées continentales et insulaires (Grant & Grant 2010). 
Le principal objectif de cette thèse a été de décrire et déterminer la fréquence de ces processus 
biogéographiques chez les parasites hémosporidiens, en vue d’améliorer nos connaissances sur les 
dynamiques de ces parasites en milieu insulaire et d’expliquer la diversité observée dans les 
Mascareignes.  
Comme précisé en Introduction, on ne sait pas encore placer les limites entre espèces pour les 
hémosporidies, et la diversité génétique observée est la somme des diversités intra et interspécifique. 
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Ainsi il nous a fallu renoncer à parler de richesse spécifique et nous avons considéré deux unités 
taxonomiques : la lignée évolutive, et l’haplotype. Par lignée évolutive, nous entendons un groupe de 
parasites composé de un ou plusieurs haplotypes, dont la présence sur l’archipel des Mascareignes est 
le produit d’un unique évènement d’immigration de la part de l’ancêtre commun de la lignée. La 
diversité est quantifiée et discutée à ces deux niveaux.  
Puisque les extinctions laissent peu de traces, nous ne discutons pas ce processus pourtant 
important, et nous nous concentrons sur les taux d’immigration et de diversification in-situ.  
 
 
2.1 Taux d’immigration dans l’archipel des Mascareignes 
Avec 10 ou 11 colonisations par Leucocytozoon et six pour Plasmodium (Chapitre 3), nos résultats 
démontrent que les hémosporidies sont capables de coloniser des milieux insulaires particulièrement 
isolés de manière relativement fréquente. La fréquence étant une notion relative au temps, une échelle 
temporelle est requise pour la quantifier. Le Chapitre 2 fournit une telle échelle, en nous indiquant que 
le clade Mascarenes 1, inclus dans le clade B’, est arrivé dans les Mascareignes il y a environ 1,6 Ma. De 
plus, le Chapitre 3 révèle, grâce { un exercice de datation relative, que l’arrivée de ce même clade dans 
l’archipel est l’évènement de colonisation le plus ancien (parmi les parasites non-éteints à ce jour). Ce 
point de calibration de l’histoire évolutive des Leucocytozoon permet d’estimer le taux d’immigration 
dans l’archipel par ces parasites. Il est égal { ~ 10 / 1,6 Ma, soit 6,25 Ma-1. Ce taux est un taux net, car il 
ne prend pas en compte l’éventuel turnover des lignées de parasites. Certaines lignées ont pu coloniser 
l’archipel, et s’éteindre par la suite. Il est { noter que ce taux est potentiellement fortement biaisé par 
l’action de l’Homme, qui, en introduisant au cours des derniers siècles un nombre important d’espèces 
d’oiseaux allochtones, a pu augmenter artificiellement le taux naturel d’immigration des parasites. Le 
Chapitre 1 suggère d’ailleurs fortement que l’haplotype L-RECOB0331 aurait été apporté par ces 
oiseaux envahissants. Seuls les clades Mascarenes 1, Mascarenes 2 et A’ se sont suffisamment diversifié 
in-situ pour exclure l’hypothèse d’une introduction récente due { l’Homme, permettant de proposer 
une limite basse pour le taux d’immigration de Leucocytozoon de 3 / 1,6 Ma, soit 1,875. Ma-1.  
Les évènements d’immigration de Plasmodium n’ont pu être datés, et la seule information { notre 
disposition est que toutes les lignées actuelles de Plasmodium dans les Mascareignes semblent avoir 
                                                          
31
 Appelé Lineage B dans le Chapitre 1. 
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immigré après l’arrivée du clade Mascarenes 1 de Leucocytozoon (Chapitre 3), il y a 1,6 Ma. De plus, la 
faible diversité des lignées de Plasmodium (3 haplotypes au maximum) ne permet pas de rejeter avec 
certitude une introduction de l’ensemble de ces parasites avec l’Homme. Il n’est pas impossible par 
exemple que même la lignée la plus diverse (le clade P2, Chapitre 3) se soit diversifié ex-situ et ait 
ensuite été apporté sur l’île dans son entièreté par les oiseaux introduits.  
 
2.2 Début de la colonisation des Mascareignes : quelle date ? 
La plus ancienne colonisation observée a été datée { 1,6 Ma. S’il s’agit l{ probablement du 
premier établissement des Leucocytozoon sur la Réunion (vieille d’environ 2 Ma), cela ne signifie pas 
pour autant que Maurice (7 Ma) n’ait pas été colonisée bien avant. En effet, nous ne disposons au final 
que de peu d’informations sur les communautés hémosporidiennes de Maurice, car nous n’avons 
échantillonné que les Zosterops sur cette île. Or, ces hôtes sont singuliers car infectés uniquement par 
des Leucocytozoon qui leurs sont apparemment très spécifiques. De ce fait, la communauté 
hémosporidienne de Maurice identifiée { partir de notre échantillon n’est pas représentative, et il est 
tout à fait possible que des Leucocytozoon s’y soient installés avant l’arrivée des Zosterops et n’aient 
jamais colonisé ces hôtes par la suite, échappant ainsi à notre échantillonnage. Il est possible, voire 
probable, qu’un inventaire plus complet de l’avifaune mauricienne permette d’identifier des lignées de 
Leucocytozoon encore plus diversifiées et plus anciennes que celles identifiées dans cette thèse. 
De nouveau pour Plasmodium la situation est moins claire. Comme évoqué dans le Chapitre 3, ces 
parasites sont de meilleurs disperseurs que les Leucocytozoon, et on s’attendrait { ce qu’ils aient 
immigré plus souvent, et potentiellement antérieurement aux Leucocytozoon. Le Chapitre 3 rejette 
cependant cette hypothèse, sauf dans le cas où un important turnover chez Plasmodium aurait 
régulièrement érodé la diversité de ces parasites. Dans l’état actuel de nos connaissances sur les 
dynamiques insulaires de ces parasites et à partir des seules informations apportées par cette thèse, il 
n’est pas possible d’évaluer cette possibilité, et par conséquent il n’est pas possible d’affirmer avec 
certitude que les Plasmodium sont arrivés après les Leucocytozoon.  
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2.3 Diversification in-situ 
Le terme diversification in-situ est classiquement utilisé pour décrire un ensemble de spéciations 
in-situ (e.g. Paulay 1994 ; Losos & Ricklefs 2009). Ici, toujours parce que nous ne pouvons pas définir 
les espèces, nous considérons la diversification in-situ { l’échelle haplotypique, qui est la somme de la 
diversification génétique par laquelle de nouveaux haplotypes apparaissent au sein d’une espèce, et de 
la spéciation par laquelle de nouvelles espèces se forment. Du fait de cette situation, les inférences sur 
les processus évolutifs sont limitées. En effet, une diversification génétique après un effet fondateur 
peut se dérouler relativement rapidement (Lande 1980), alors que la spéciation in-situ nécessite des 
périodes de temps bien supérieures. Nos données ne nous permettent pas de conclure que des 
évènements de spéciation in-situ se sont produits chez les hémosporidies des Mascareignes. En 
revanche, nous décrivons des diversifications génétiques, ce qui est potentiellement important pour 
l’étude des hémosporidies, car la diversité de ces parasites est dans la grande majorité des cas 
considérée { l’échelle haplotypique (e.g. Jenkins & Owens 2011 ; Marzal et al. 2011 ; Svensson-Coelho 
& Ricklefs 2011). La démonstration que cette diversité génétique peut être générée in-situ, sans 
nouveaux apports à partir du continent, implique que les communautés parasitaires des îles peuvent 
être génétiquement différentes de celles observées sur les continents. De plus, la présence actuelle 
d’une forte diversité génétique en milieu insulaire, comprenant un grand nombre d’haplotypes rares, 
suggère que des tailles de populations importantes ont du se maintenir sur de longues périodes de 
temps. Pour les parasites spécifiques des Zosterops par exemple, cela semblerait indiquer que les hôtes 
eux-mêmes n’ont pas connu d’importants goulots d’étranglement depuis leur arrivée sur la Réunion. 
Les épisodes de diversification génétique in-situ permettent également de calibrer une horloge 
moléculaire. Le Chapitre 2 fournit une estimation de la date d’arrivée des parasites Leucocytozoon sur 
la Réunion, et l’utilisation de cette information comme calibration d’une phylogénie moléculaire 
permet d’inférer un taux de divergence pour les Leucocytozoon { l’étude. Nous avons pu ainsi fournir 
une première estimation du taux de divergence du cytochrome-b des Leucocytozoon : 0,92% .Ma-1  (IC 
95%: 0,46% - 1,46%). Ce taux est moins élevé que le taux reporté par Ricklefs & Outlaw (2010) chez 
Haemoproteus (1,2% .Ma-1), en dépit de l’hypothèse formulée par Outlaw & Ricklefs (2011) qui 
suggèrent que le taux de divergence au cytochrome-b soit bien supérieur chez Leucocytozoon par 
rapport aux autres hémosporidies. 
Chez Leucocytozoon, au moins trois épisodes de diversification in-situ se sont produits en 1,6 Ma, 
donnant un taux minimal identique au taux minimal d’immigration naturelle (1,875. Ma-1). Malgré la 
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nature approximative de la quantification de ces taux, biaisée par l’introduction anthropique d’oiseaux 
allochtones, par l’effet indétectable des extinctions et par les biais d’échantillonnage, en particulier 
chez les oiseaux non-Zosterops, ces résultats suggèrent que la diversification in-situ, chez 
Leucocytozoon, est un processus qui génère potentiellement autant de diversité génétique en milieu 
insulaire que les immigrations multiples. 
 
2.4 Processus gouvernant la distribution géographique au niveau intra-île. 
Les milieux insulaires constituent des environnements clos et isolés, fournissant des versions 
simplifiées des processus généraux qui régissent la distribution des espèces à une échelle globale. Le 
Chapitre 4 est une étude des facteurs écologiques potentiellement { l’origine de la ségrégation spatiale 
de deux lignées de Leucocytozoon. Si de tels patrons ont été décrits sur le continent (Reullier et al. 
2006), leur étude est ici facilitée par l’insularité. En contraste avec l’étude de Reullier et al. 2006, le 
Chapitre 4 décrit une exclusion géographique des parasites d’une même espèce d’hôtes, sans barrière 
géographique évidente pouvant expliquer ce patron. Nous avons testé l’influence potentielle des 
facteurs bioclimatiques, et nos résultats suggèrent qu’ils ne sont pas responsables du patron observé. 
Des explications alternatives peuvent être (i) une exclusion compétitive et/ou (ii) des préférences 
pour différentes espèces de vecteurs (Hellgren et al. 2008). La première hypothèse nécessite de 
comprendre quels facteurs expliquent des issues différentes de l’interaction compétitive dans les 
différents endroits de l’île. La seconde constituerait une preuve de l’importance des vecteurs dans la 
distribution des Leucocytozoon. Les patrons de spécificité de ces parasites pour leurs hôtes aviaires ont 
été largement décrits, mais la littérature est considérablement pauvre en ce qui concerne les vecteurs. 
La poursuite de l’investigation de ce patron géographique sur l’île de la Réunion apporterait 
probablement des informations uniques sur la biologie des Leucocytozoon. 
 
3. Conclusion générale 
 
Ce travail de thèse fournit une description de la diversité des hémosporidies dans l’archipel des 
Mascareignes et des processus ayant participé à sa mise en place. Le premier constat est une 
importante diversité génétique, en particulier chez Leucocytozoon. Cette diversité semble avoir été 
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générée par une combinaison de processus biogéographiques, à savoir des colonisations multiples et 
des épisodes relativement fréquents de diversification in-situ. Nos résultats soulignent la singularité 
des communautés de parasites insulaires, dont une importante part de la diversité s’est développé in-
situ. Ensuite, nous décrivons une histoire biogéographique commune aux hôtes Zosterops et à certains 
parasites Leucocytozoon. La remarquable congruence des scénarios décrits dans Warren et al. (2006) 
pour les Zosterops et dans le Chapitre 2 de cette thèse pour les Leucocytozoon a permis pour la 
première fois d’identifier des évènements de cospéciation chez des hémosporidies. Ces cospéciations 
permettent d’utiliser l’échelle temporelle de la diversification des hôtes pour dater les évènements 
biogéographiques des parasites, ce qui n’avait jamais été possible chez les hémosporidies jusqu’alors. 
Cette thèse apporte également son lot de nouvelles questions qui pourront faire l’objet d’études 
futures et apporter de nouvelles informations précieuses pour notre compréhension de l’écologie 
évolutive des hémosporidies. En particulier, il serait intéressant de (i) tester l’hypothèse d’un turnover 
plus important de Plasmodium contre une arrivée plus tardive en répliquant dans divers archipels, (ii) 
déterminer quels processus génèrent l’exclusion géographique des deux lignées de Leucocytozoon sur 
l’île de la Réunion et essayer d’entrevoir si ce type de processus est fréquent en nature ou s’il s’agit 
d’un cas particulier. Egalement, la réitération du même type d’études biogéographiques en milieu 
insulaire permettrait de déterminer si les diversifications in-situ sont fréquentes, si la majorité des 
archipels ont été habités par les hémosporidies pendant des temps évolutifs et si les phénomènes de 
co-radiation comme observée chez les Zosterops et leurs Leucocytozoon sont répandus. Enfin, l’étude 
de la biogéographie des hémosporidies devrait chercher à davantage inclure les vecteurs, car ces hôtes 
peuvent eux aussi être moteurs de dispersion et de diversification des hémosporidies.  
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Résumé 
Expliquer les patrons de biodiversité est l’un des objectifs majeurs de l’écologie. En dépit de 
l’accroissement de nos connaissances dans les domaines de la biologie évolutive et de l’écologie, la 
complexité et la multiplicité des processus impliqués dans l’assemblage des écosystèmes continuent de 
mettre les écologues { l’épreuve. La biogéographie s’est développée dans le but d’expliquer l’actuelle 
distribution des espèces en déterminant quels facteurs sont impliqués dans l’assemblage des 
communautés. Le travail présenté dans ce manuscrit a pour but de décrire et de comprendre quels 
processus ont été impliqués dans l’assemblage de communités de parasites insulaires. Nous nous 
sommes intéressés aux parasites sanguins de l’ordre Haemosporidia infectant les oiseaux de l’Océan 
Indien. Ce travail a permis d’augmenter nos connaissances sur les processus expliquant la diversité des 
parasites insulaires. Il est montré que les communautés hémosporidiennes de l’archipel des 
Mascareignes ont été assemblées par l’adjonction de multiples colonisations et de diversifications in-
situ. Un groupe particulier de Leucocytozoon a colonisé l’Océan Indien en suivant ses hôtes Zosterops 
dans leur radiation évolutive. Une telle congruence des histoires biogéographiques des hôtes et des 
parasites n’a jamais été décrite chez les hémosporidies et a permis d’identifier plusieurs évènements 
de co-divergence et de proposer un taux d’évolution moléculaire pour les parasites. Nous décrivons 
également une diversité plus importante de Leucocytozoon dans les Mascareignes, comparé à 
Plasmodium. Ce patron peut être le produit de colonisations plus nombreuses ou plus anciennes des 
Leucocytozoon ou bien d’un plus faible turnover des lignées insulaires. Enfin, deux lignées de 
Leucocytozoon sont spatiallement ségrégées sur la Réunion et il est montré que ce patron ne peut être 
dû qu’{ la seule influence des facteurs environnementaux. Nous suggérons que de la compétition ou 
des préférences pour différents vecteurs puissent être impliquées.    
 
 
Abstract 
Understanding biodiversity patterns is one of the major goals of ecology. Despite our increasing 
knowledge in the fields of evolutionary biology and ecology, the complexity and the multiplicicty of the 
processes underlying the assemblage of ecological systems continue to puzzle scientists. The field of 
biogeography has developed in an attempt to explain present species distributions by unravelling the 
factors involved in community assembly. The work presented in this manuscript aims at describing 
and understanding which processes were involved in the building of insular parasite communities. It 
specifically focuses on hemosporidian blood parasites infecting birds of the Indian Ocean and provides 
new insights into the processes explaining parasite diversity in insular systems. Results suggest that 
the hemosporidian communities of the Mascarene archipelago were assembled through a combination 
of multiple colonisations and in-situ diversifications. In particular, a group of Leucocytozoon parasites 
found their way to a number of islands in the Indian Ocean by following their Zosterops hosts in their 
evolutionary radiation. Such congruence of biogeographical histories of hosts and parasites has never 
been described in hemosporidians and allowed the identification of several co-divergence events, 
offering the possibility to date the parasite radiation and to propose a rate of molecular evolution for 
the parasites. Leucocytozoon parasites are also reported to be more diverse than Plasmodium in the 
Mascarene archipelago. This pattern may be the result of earlier and more numerous colonisations by 
Leucocytozoon. Alternatively, a lower turnover rate in Leucocytozoon could induce the same pattern. 
Finally, two lineages of Leucocytozoon are geographically segregated within the island of Réunion and 
we show that this pattern cannot be due to the sole effect of environmental factors and we suggest that 
competition or differential vector preference be involved.  
 
